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LA SYPHILIGRAPHIE EN 1944 

Q. MILIAN 

SYPHILIS HÉRÉDITAIRE 

PointoiVaval et Desante ont rapporté à la Société de 
tnédeci*e de Marseille (23 juin 1943) un cas de septicémie 
syphilitique chez un nouveau-né, mort à vingt-deux jours, 
avec syphilides cutanéo-muqueuses, gros foie, grosse rate, 
ascite. Tous les viscères étaient criblés de gommes miliaires. 

De semblables faits nous font voir que, chez l’homme, le 
tréponème peut être aussi répandu et en abondance extraor¬ 
dinaire que chez la souris, et nous fout comprendre 
l’extraordinaire diflusion de symptômes qu’on peut observer 
chez les syphilitiques. 

Anémie avec érythroblastose chez le nourrisson 
ethérédo-syphilis. — Raoul Perrot a rapporté quatre cas 
de cette variété d’anémie dans lesquels aucun traitement 
symptomatique anti-anémique : extraits hépatiques, trans¬ 
fusions, fer, vitamine C, vitamine B, n’a guéri le syndrome, 
alors que le traitement spécifique a amené la guérison. 

Il s’agissait dans deux cas d’enfants normaux d’apparence, 
mais-débiles, de i 800 grammes l’un, l’autre de 2 600. D’ané¬ 
mie est apparue entre sept semaines et trois mois. Dans 
les quatre cas le Bordet-Wassermann était négatif dans le 
sang des enfants. Dans 3 cas sur 4, il yavait grosse rate, et en 
outre deirz fois hépatomégalie. 

Des hématies ont tombé à i 800 000, avec anisocytose. Des 
leucocytes variaient entre rs 000 et 27 000 ; polynucléose, 
quelques myélocytes, 2 à 5 p. 100. Des hématies nucléées 
variaient de 5 à 38 p. 100 leucocytes. De myélogramme 
donnait une réaction érythroblastique de 24 à 39 p. 100. Des 
nourrissons ont souvent des hématies nucléées dans le sang, 
mais rarement au-dessus de 3 à 4 p, 100 (Bulletin médical, 
15 mars t943, p. 89). 

Cooley, qui a individualisé l’anémie à érythroblastes 
(Forschritt auf dem Gebiete der Rœntgen sthralen. vol. DXIV, 
fas. V, novembre 1941) sm des enfants émigrés italiens 
comme maladie héréditaire et raciale, n’a pas invoqué l’étio¬ 
logie syphilitique, Da splénectomie, la transfusion sanguine, 
la rœntgenthéraple sont les seules médications conseillées 
par les médecins étrangers pour ces anémies. 

SYPHILIS ACQUISE 

Touraine, Caldier et Saulnier ont montré à la 

Société de dermatologie (13 avril 1943, p. 175), un enfan 
de quatre ans atteint d'un chancre syphilitique de l’amygdale, 
avec tréponèmes et sérologie encore négative. Da contagion 
est due aux ''parents, qui embrassaient l’enfant sur la 
bouche fréquemmenY; la mère, âgée de vingt-sept ans, avait, 
à l’époque, une syphilide pigmentaire du cou et avait pré¬ 
senté un chancre de la lèvre supérieure six mois auparavant. 
De père, âgé de trente ans, était atteint de roséole et 
de plaques muqueuses amygdaliennes, le tout consécutif 
à un - chancre syphilitique de la lèvre inférieure cicatrisé à 
ce moment, mais qui était en activité trois semaines aupa¬ 
ravant. 

Hissard, Detaillemr et M*** Riby ont publié dans la Gazette 
médicale de France, décembre 1943, un cas d’irido-choroïdo- 
cyclite syphilitique secondaire grave, rebelle au traitement 
autisyphilitique, guérie par l’impaludation. 
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Un homme de quarante-deux ans, trois semaines après une 
série de novar (8»',io) pour chancre syphilitique et roséole^ 
présente uneirido-choroido-cyclite bilatérale, et n’y voit plus 
pour travailler. Outre im traitement local, il reçoit une nou¬ 
velle série de novar et i centigramme de cyanure pro die 
pendant deux mois. Guérison. 

Rechute deux mois après. De cyanure de mercure est-repris 
pendant trois mois. D’état reste stationnaire. 

Impaludation le 8 décembre : huit accès à 40“. Après le 
quatrième accès, paupières et conjonctives moins enflammées. 
Retour modéré de la vision. Reprise du novar le i®' février. 
De 10, le malade peut écrire. Après deux fériés de novar, la 
vue est .redevenue normale et la sérologie est négative. 

Hémoptysie essentielle et syphilis. — Milian a rap¬ 
porté à l’Académie de médecine (26 janvier 1943) cinq obser¬ 
vations calquées les unes sur les autres : hommes mûrs, 
syphilitiques de vieUle date, à syphilis rebelle, à accidents 
récidivants, qui font subitement un jour, sans symptôme aver¬ 
tisseur, une hémoptysie d’intensité moyenne sans fièvre 
ni symptômes généraux. D’hémoptysie dure quelques heures 
et guérit rapidement sans l2iisser de traces, non sans avoir 
semé une grande inquiétude chez le malade et dans son entou¬ 
rage. On ne trouve chez eux aucim antécédent tuberculeux. 
Tout le monde craint un début de tuberculose. :Ét pourtant 
l’auscultation ne révèle aucun signe pulmonaire anormal, il 
n’y a aucun bacille dans les crachats. Da radioscopie et la 
radiographie montrent l’intégrité du parenchyme pulmo- 

li est donc nécessaire, en présence d’tme hémoptysie essen¬ 
tielle, de rechercher avec soin la syphilis acquise ou hérédi¬ 
taire, dont elle semble constituer im véritable stigmate. 
Elle peut même suffire à elle seule pour faire penser à cette 
maladie et instituer un traitement prophylactique à la fois , 
de celle-ci et de l’accident. 

Mamrice Perrin (Société de médecine de Nancy, juin 1943) 
a traité par le traitement antisyphUitique une femme de 
soixante-treize ans atteinte de gangrène « sénile » des doigts. 
Six doigts étaient atteints de gangrène sèche à allure d’arté- 
rite oblitérante banale. Malgré l’absence apparente de tout 
antécédent syphilitique, un traitement antisyphilitique qui 
s’accordait avec une sérologie positive amena rapidement 
la l imi tation des lésions et leur cicatrisation. 

Contracture sphinctérienne pseudo-flssuraire et 
syphilis anale. — MM. Dambling et Soulard rapportent 
l’observation d’un jeune homme qui présentait un syndrome 
flssuraire avec contracture sphinctérienne intense sans lésion 
anale décelable, mais adénopathie inguinale unilatérale. 
Deux injections périanales d’huile anesthésique n’amenèrent 
auctme amélioration, pas plus que des séances de haute fré¬ 
quence. Deux réactions de Wassermann furent négatives. 
Ce ne fut que la troisième réaction qui montra la nature 
syphilitique des accidents, en même temps qu’une roséole 
apparaissait (Société de gastro-entérologie, 5 juiliet 1934). 

L’étlolcgle syphilitique du vltlligc est rappelée par 
M. Poinso au Comité médical des Bouches-du-Rhône du 
2 avril 1943. Sur 8 malades observés en treize ans, 4 étaient 
S3q)hilitiques acquis et 4 hérédo-syphilitiques. Da syphilis 
en est la cause directe, supérieure à toute cause hépatique 
ou endocrinienne. 

Au Comité médical des Bouches-du-Rhône, ValUas rap¬ 
porte l’observation d’un homme de soixante-dix ans chez 
qui' survenait depuis un an un myxœdème typique avec 
métabolisme basal abaissé. Il existe une gomme du corps 
thyroïde qui guérit par le traitement. De myxœdème dis¬ 
parut rapidement par l’extrait thyroïdien. 

Héml-hyperhiflrose faciale chez un syphilitique 
congénital. — M. Touraine rapporte l’histoire d’im sujet 
N» I.* 
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de vingt-neuf ans qui, depuis deux ans, présente des 
crises sudorales le jour ou la nuit, au repos comme à l’effort, 
au cahne comme à l’émotion, fines gouttelettes, puis sueurs 
abondantes d’abord sur le front, puis les joues, puis les 
tempes, enfin le cou, la nuque, la région claviculaire et 
jusqu’au troisième espace intercostal exactement sur le côté 
gauche. Durée deux ou trois heures. Bordet-Wasser- 
mann -b-f-l-. 

Milian, à ce propos, rapporte qu’il a vu souvent des 
troubles de la sudation chez les syphilitiques, particulière¬ 
ment chez les tabétiques. Une femme atteinte de syphilis 
secondaire a présenté ime sudation abondante des pieds 
et /des mains en même temps que ses accidents cutanéo¬ 
muqueux ; cela guérit par le traitement. Une autre malade 
présenta des accidents analogues dans les mêmes conditions. 
Elle fit au 9r4 une crise nitritoïde, ce qui montrait la parti¬ 
cipation du sympathique. Or le traitement au cyanure, qui 
remplaça le 914, guérit la sudation et la crise nitritoïde. 

Dereux (de Eille) apporte ime observation de syndrome 
d’Adle dont la nature syphilitique est incontestable (Société 
médicale des hôpitaux, 16 avril 1943, p. 178). 

De syndrome est au complet : phénomène de la pupille 
tonique avec, abolition des réflexes tendineux. Syphilis 
certaine : Hecht -fdans le sang ; hyperalbuininose 
du liquide céphalo-rachidien ; influence favorable du trai¬ 
tement bismuthique sur les douleurs de type fulgurant. 
Mais il admet que d’autres cas de ce syndrome relèvent d’une 
autre étiologie. 

Étiologie des cirrhoses. — Castaigne considère que 
la cirrhose atrophique avec ascite de Eaennec n’est ni tuber¬ 
culeuse ni syphilitique, mais de nature alcoolique, bien 
qu’on n’ait jamais pu reproduire expérimentalement cette 
altération hépatique par l’alcool. Il tire un argument nou¬ 
veau en faveur de cette opinion daiis le fait que cette cirrhose 
a d imin ué depuis le régime des restrictions dans la propor¬ 
tion de 10 à r. 

Par contre, il pense que la cirrhose hypertrophique avec 
ictère permanent est de nature syphilitique. Il se base sur 
le fait qüe cette cirrhose a considérablement diminué depuis 
rme vingtaine d’années, également dans la proportion de 
10 à r d’après sa statistique. Cette diminution serait en 
rapport avec la meilleure prophylaxie et le meilleur traite¬ 
ment actuel de la syphilis, de la même façon qu’on voit 
aujourd’hui dipiinuer le nombre des tabes pour une raison 
identique. Il a d’ailleurs publié des observations de cir¬ 
rhoses hypertrophiques avec ictère permanent faisant suité 
d’une façon indubitable à des accidents secondaires de la 
syphilis sur le foie (Revue médicale française, janvier 1943, 
P- 3). 

Roger, Boudouresques et Mouren (de Marseille) ont vu 
coexister chez plusieurs malades la maladie de Parkinson 
et le tabes, maladies de symptomatologie si opposée, l’une 
caractérisée surtout par l’hypertonle et l’autre par l’hypo¬ 
tonie musculaire et tissulaire. 

Plusieurs théories expliquent cette association : 1“ affec¬ 
tion purement syphilitique, le tréponème se localisant aux 
cordons postérieurs pour les symptômes tabétiques, au corps 
strié pour le syndrome parkinsonien, le plus souvent hémi¬ 
plégique ; 2“ infection à virus neurotrope de type encépha- 
■ litlque réalisant à la fols les deux syndromes ; 3“ syndrome 
ni syphilitique ni encéphalitique, décrit par Wertheim- 
Salomonson sous ile nom de dromoparalysle tabétiforme, 
dont la lésion primordiale serait une sclérose périvasculaire 
des vaisseaux des cordons postérieurs, des corps striés et de 
la région hypothalamique ; 4° dualité des manifestations 
parkinsoniennes et tabétiques, les premières eu rapport avec 
le virus névraxitique et les secondes avec la syphilis. 
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Des hypothèses t et 4 sont les plus vraisemblables et sur¬ 
tout les plus ordinairement rencontrées, car l’évolution des 
lésions permet d’en faire la discrimination. 

Les complications rares des maladies infectieuses 
et des vaccinations sont souvent dues à la syphilis 
(Milian, Société médicale des hôpitaux, Érythrodermie et 
biotropisme, 6 novembre r942). — Parmi ces éveils provo¬ 
qués par les maladies infectieuses, celui de la syphilis est un 
des plus fréquents, étant donnée la fréquence de la syphilis 
occulte, que fait comprendre l’extraordinaire abondance de 
syphilis fraîches que la France récolte chaque année. 

De l’étude des statistiques des dispensaires et hôpitaux 
de France, il résulte que les syphilis nouvelles (chancre et 
accidents secondaires contagieux) s’observent chez environ 
roo 000 personnes par an, soit r mil’ion en dix ans, ce qui est 
énorme sur une population de 40 000 000 d’habitants, sujets 
à la période sexuelle la plus active, puisqu’il s’agit dans la 
majeure partie des cas de sujets de vingt à quarante ans. 
On peut se rendre compte, d’après ce chiffre, de la quantité 
d’hérédo-syphilitiques évidents ou occultes mis au monde 
par ime pareille quantité d’individus porteurs de tréponèmes. 

Cette syphilis latente peut apparaître sous les visages les 
plus divers à l’occasion de facteurs multiples : froid, soleil, 
rayons X, rayons ultra-violets, etc., mais surtout à l’occasion 
de maladies infectieuses. Il faut toujours s’en défier en pré¬ 
sence des complications rares des maladies infectieuses, sur¬ 
tout si le symptôme survenant est un accident usuel de la 
syphilis. 

Pour la fièvre typhoïde, par exemple, l’ostéite et l’artérite 
classiquement attribuées au bacille d’Eberth sont fréquem¬ 
ment sinon toujours le fait du tréponème. E’ostéite dite 
typhique a tous les caractères de l’ostéite syphilitique : 
doiUeurs nocturnes, périostose clinique et radiologique, 
siège habituel au tibia, l’os aimé de la syphilis, etc. 

Un médecin que j’avais soigné de la syphilis m’amena 
un jour sa femme, convalescente de fièvre typhoïde. Elle 
avait des douleurs osseuses du crâne terribles, qu’on attri¬ 
buait à l’ostéite typhique, et l’on parlait de la trépaner. 
E’ostéite du pariétal avait tous les caractères d’une ostéite 
syphilitique ; il suffit de quelques injections d’huile grise, et 
elle guérit sans trépanation. 

On a trouvé, il est vrai, le bacille d’Eberth dans la moelle 
osseuse de ces ostéites. Mais cela n’a rien d’étonnant dans une 
maladie septicémique comme est la fièvre typhoïde. Et M. De¬ 
bré et ses collaborateurs n’ont-ils pas trouvé 7 fois sur 7 
le bacille d’Eberth dans la moelle osseuse des typhiques 
(Société médicale des hôpitaux, 13 décembre 1935). 

Mêmes réflexions pour l’artérite typhique, qui peut se 
traduire par une hémiplégie ou une gangrène des membres 
inférieurs. 

Même remarque pour les maladies éruptives comme la 
rougeole ou la varicelle, cette dernière particulièrement, 
■ où les complications nerveuses sont fréquentes, son virus 
ayant sans doute une affinité biotropique pour le trépo¬ 
nème. Ainsi un syndrome cérébelleux complet survenu dans 
le décours de la varicelle s’était développé chez une petite 
fille de neuf ans dont la mère avait une glossite scléreuse 
syphilitique. 

Même remarque sur les complications des vaccinations. Ees 
vaccinations de tous ordres, aujourd’hui très répandues, 
ont forcément des rançons biotropiques, infectieuses, aigués 
ou syphilitiques. 

Ee Dr Périn a rapporté le cas d’un soldat atteint d’une 
irido-choroïdite syphilitique à l’occasion du vaccin CfAB. Ee 
• soldat vordait des dommages et intérêts, car il accusait le 
vaccin. Ee mercure le débouta de sa demande. 

albuminurie est assez fréquemment observée au cours 
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des vaccinations. Elle est usuellement biotropique syphi- traitement insulinique qu’on avait pu abandonner ; dans 


litique chez des enfants hérédo-syphilitiques. Il est néces¬ 
saire de rechercher cette étiologie dans toute albuminurie 
vaccinale. 

Tout phénomène pathologique qui se déclare après les 
vaccinations, s’il est fébrile, doit faire penser à l’éveil d’une 
infection biotropique microbienne ; s’il est viscéral non fébrile 
à un éveil de syphilis. 

MM. Eenègre et Hazimont, sur vingt obversations d’aortite 
syphilitique {Société de cardiologie, i6 mai 1943), constaté 
anatomiquement l’épaississement parfois considérable des 
parois aortiques, et comme conséquence la sténose coronaire 
limitée à l’orifice de l’artère et la sigmoïdite syphilitique 
(18 fols sur 20) qui a comme conséquences la disjonction 
avec écartement des commissures valvulaires et l’épaississe¬ 
ment en forme de corde ou de lèvre du bord libre des sig¬ 
moïdes. Il n’y a jamais de sténose orificieUe. Microscopique¬ 
ment les lésions Inflammatoires irritatives voisinent dans 
l’adventice avec les fibres nerveuses sympathiques péri- 
aortiques. 

Tes lésions cardiaques, souvent intenses, ne sont pas spéci¬ 
fiques : myocarde pâle et exsangue, avec cœur relativement 
petit ; Ischémies par occlusion ostiale (d’où mort et mort 
subite) ; myocarde œdémateux ou congestif avec cœur 
volumineux dans le cas d’insuflflsance ventriculaire progres¬ 
ses réactions spécifiques proprement dites sont absentes 
dans le myocarde (gommes, etc.). De là, d’après ces auteurs, 
la résistance des myocardites malgré l’aortite syphilitique 
au traitement spécifique. 

Rapport syphilis-cancer. — Bessemans et Maisin (i) 
ont étudié expérimentalement sur la souris le rapport syphi¬ 
lis-cancer. Essayant de provoquer le cancer chez la souris 
syphilisée par les applications de benzène-pyrène ou de 
méthylcholanthrène, sur une série de recherches portant sur 
176 sujets d’épreuve et 190 témoins, ils n’ont pas constaté 
que le cancer expérimental soit plus fréquent chez les 
souris syphilisées que chez les souris ^émolns. 

Comme le cancer est plus fréquent chez l’homme syphi¬ 
litique, comme d’autre part le lapin syphilisé est plus récep¬ 
tif au cancer expérimental, il semble, d’après lui, que la souris 
syphilisée ne présente pas la même aptitude cancérigène 
que l’homme et le lapin. 

L’Ictère chez les diabétiques. — D’ictère s’observe 
avec une assez grande fréquence chez les diabétiques, et le 
professeur agrégé Boulin a pu rencontrer sept cas de cette 
association, en un an, dans son service de l’hôpital Saint- 
Antoine (2). Des auteurs étrangers, qui, les premiers, ont noté 
cette association, en ont rapporté de nombreux exemples. 
(Dibold, Stelnitz, Prigel et Wagner, etc., Ducas et Uhry les 
premiers en France, f 

Dans les cas de Boulin, ictère catarrhal 5 fois sur 7 ; ail¬ 
leurs : [hépatomégalie souvent antérieure à l’ictère, très 
importante et lui survivant ou guérissant ; cholémie et 
rétention saline; ictère le plus souvent apyrétique. Cette 
hépatomégalie serait due, pour les uns, à la surcharge gly¬ 
cogénique ; pour les autres, à une diminution du glycogène 
et à la surcharge graisseuse. 

De diabète est tantôt antérieur, tantôt postérieur à l’ictère. 
Il apparut deux mois après la guérison de l’ictère chez nne 
jeime fille de quinze ans, dans un cas de Boulin. Quand il est 
antérieur, il est généralement aggravé par l’apparition de 
l’ictère dans un cas de Gottstein, où l’on dut reprendre le 

(1) Bessemans et Maisin, Bulletin de l’Association française pour 
Vitude du cancer, 1940-1941, n» 3, p. 275. 

(2) D’Ictère chez les ^bétiques {Revue médicale française, juin 1943, 
p. 83). 


deux cas de Dunde où il y eut , mort par coma ; aggravation 
définitive dans cinq observations. 

Dans un cas, au contraire, il y eut amélioration du métabo¬ 
lisme des sucres. 

Dans un cas de Badvan, l’atteinte du pancréas fut invq- 

On voit, par ce résumé, combien Vinterdépendance des 
deux symptômes, ictérique et diabétique, est peu démontrée ; 
l’observation de Boulin est particulièrement suggestive : 
le diabète apparaît deux mois après la guérison de l’ictère. 

X’étiologie invoquée par les auteurs est protéiforme: le 
diabète joue un rôle favorisant des infections hépatiques, 
la spirochétose en particulier, dont un cas a pu être démontré 
(Uhry), épidémies d’ictère, colibacillose, etc... 

En im mot, interdépendance de l’ictère et du diabète, 
nature infectieuse aiguë de l’ictère, à part le cas de spiroché¬ 
tose d’Uhry, sont Idin d’être démontrées. Il y a seulement 
fréquence d'évolution simultanée chez un même sujet d'ictère 
et de diabète. 

Des auteurs ont tous- négligé le facteur syphilis, auquel ils 
auraient pu au moins penser pour les raisons suivantes. 
Voir à ce sujet la thèse de notre ancien interne, Dafourcade 
{Le diabète par syphilis acquise, Paris, 1928). De diabète est 
usuellement de nature syphilitique ; l'ictère est également 
usuellement de nature syphilitique. Il n’y a donc rien 
d’étonnant à ce que les deux symptômes soient réunis. Il est 
possible que des ictères infectieux se rencontrent chez des 
diabétiques. 11 n’y a aucune raison, au contraire, pour qu’ils 
en soient exempts. Mais les cas rapportés par les auteurs : 
ictère à type d’ictère dit catarrhal, apyrétique 'avec gros foie, 
réalisent le type clinique habituel de l’ictère syphilitique, 
surtout lorsque l’hépatomégalie persiste et survit à l’ictère. 

Tout ictère apyrétique, sans symptômes gastro-intesti¬ 
naux, avec augmentation de volume du foie, et surtout s’il 
s’y ajoute hypertrophie de la rate, qui ne reconnut pas 
une étiologie nette relève presque certainement d’une hépa¬ 
tite syphilitique (3). 

Les aménorrhées dites de guerre et la syphilis. — 

Des journées gynécologiques de Paris (26-27 juin 1943). 

Il paraît, d’après les gynécologues, que la guerre a eu une 
influence désastreuse sur la menstruation : insuffisance 
alimentaire, changement de climat, émotions, etc. Si ces 
raisons peuvent être invoquées par les gynécologues, ils 
me paraissent avoir oublié le facteur tréponème, qui joue un 
grand rôle. Il a été méconnu dans une communication inti¬ 
tulée « Syphilis acquise et aménorrhée par incarcération », 
car cette communication retient l’incarcération et non la 
syphilis. Siu 61 femmes hospitalisées dans un service spécial 
pour syphUis primaire ou secondaire, et qui étaient antérieu¬ 
rement bien réglées et sans passé pathologique, 32, soit une 
proportion de 52 p. 100, sont devenues aménorrhéiques 
dans le délai très court de un à trois mois ; 21 le premier 
mois. Nous avons montré, il y a longtemps déjà, le rôle de 
la syphilis secondaire dans la production de l’aménorrhée. 
De traitement antisyphiEtique ramène rapidement le cours 
des règles. 

{La suite dans un prochain numéro. ) 

(3) Milian, Ictère sans cause et syphilis {Revue française de derma¬ 
tologie et de syphiligraphie, novembre 1928, p. 554). 
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SYPHILIS VIRULENTE 
DU NOUVEAU-NÉ 

(SYPHILIS SEPTICÉMIQUE) 
ÉTUDE CLINIQUE ET HISTOLOGIQUE 

MM. R. POINSO, P. LAVAL et E. DESANTI (Marseille). 

Nous apportons rhistoire d'un enfant de trois semaines 
qui est venu mourir dans notre service d’une S3q)liilis 
héréditaire précoce à manifestations cutanées et viscé¬ 
rales. Les anamnestiques, l'aspect clinique et surtout les 
documents histologiques forment un faisceau de preuves 
qu'il nous a paru intéressant de réunir. Il faut, en effet, 
marquer la rareté actuelle de ces formes de l'infection 
hérédo-tréponémique : on peut dire qu'elles ont prati¬ 
quement disparu depuis que l'on soigne la syphilis par les 
méthodes modernes. Mais, si elle est mal traitée ou négli¬ 
gée, la spécificité virulente de la mère se transmet selon 
le mode majeur à l'enfant et détermine parfois une véri¬ 
table septicémie, comme dans le cas que nous relatons ici. 

Giov... Marcel, âgé de dix-sept jours, entre dans notre 
service le 4 février 1943. La veille, sa mère est allée con¬ 
sulter un médecin parce quelle s'inquiète de voir la plaie 
ombilicale de son fils incomplètement cicatrisée, et l'hos¬ 
pitalisation est décidée. L'interrogatoire de la mère nous 
permet de rétablir ainsi la succession des accidents qui 
ont précédé l'entrée du malade à l'hôpital : deux jours 
après la naissance apparaissent de petites plaques et des 
bulles aux pieds et aux mains, puis l'éruption se généra¬ 
lise à tout le corps. Depuis six à sept jours la mère remar¬ 
que que l'abdomen de l'enfant augmente de volume. On 
se rappelle, d’autre part, que la plaie ombilicale est tou¬ 
jours suintante et sanguinolente. Ajoutons que l'enfant 
crie sans cesse depuis deux jours. 

La grossesse a été normale, l'accouchement s'est passé 
sans incidents, mais il aurait été un peu prématuré ; le 
poids à la naissance était de 3 kilos ; le placenta ne semble 
pas avoir été pesé.' Pas d'ictère prolongé, le cordon est 
tombé au quatrième jour. 

L'enfant est nourri au sein. 

L'enquête sur les antécédents de ce bébé va nous révé¬ 
ler un fait capital : deux premières grossesses (enfants 
ayant actuellement six et huit ans, en bonne santé), 
puis un avortement de trois mois et enfin notre petit 
malade. Le père nous apprend qu'en 1939, c'est-à-dire 
avant la troisième grossesse de sa femme, il a contracté 
la syphilis, pour laquelle il n'a reçu en tout et pour tout 
qu'une série d’injections de bismuth. Les réactions de 
Bordet-Wassermann et de Hecht se sont montrées for¬ 
tement positives chez la mère ; négatives chez le père, 
dans notre service. 

L'examen montre qu’il s’agit d'un enfant hypotro¬ 
phique (perte de poids de 350 grammes en cinq jours 
d'hospitalisation) ; le faciès esf celui d'un « petit vieux ». 
Sur tout le corps, on retrouve des syphilides nettes, de 
teinte cuivrée, avec une collerette de Biett, parfois suin¬ 
tantes ; elles prédominent sur les membres inférieurs et 
le pourtour de la bouche et sous les narines (fissure très 
visible à la partie interne d’une narine). Autour de l'anus, 
des'éléments érosifs suintants s'intriquent avec de l’éry¬ 
thème. L'abdomen est tendu, en obusier ; les veines sont 
distendues, très visibles. La rate est très grosse, on accro¬ 
che nettement son bord inférieur dur bien au-dessous du 
rebord costal.'Le foie est gros, mais on ne peut nettement 
le délimiter, L'ombüic déplissé est le siège d’une petite 


Foie (fig. i). 

a. Sclérose collagène dense dissociant les travées hépatiques : « foie 

b. Travées de Remack dissociées. 

c. Nodule d’érythroblastose (cf. microphoto II), 
rf. f^ tntTu » miliaire (cf. microphoto II bis). 



ulcération torpide et suintante. Une ponction de la base 
de l'ombilic ramène un liquide citrin. Les autres appareils 


Malgré la mise en oeuvre d'un traitement par frictions 
mercurielles et injection de sulfarsénol à 3 milligrammes, 
la mort se produit le cinquième jour de l'hospitalisation 
dans la torpeur, sans incident notable, vingt-trois jours 
après la naissance. 

Le contrôle nécropsique montre : i» à l’ouverture 
de l'abdomen, 200 centimètres cubes environ de liquide 
d’ascite hémorragique, et, à l'ouverture du thorax, un 
petit épanchement pleural bilatéral ; 2» à l'examen des 
viscères : foie hypertrophié (300 grammes) ; de couleur 
chamois, iioccupe une grande partie de la cavité abdomi¬ 
nale ; sa face supérieure montre une large plaque blan¬ 
châtre de périhépatite. La rate (50 grammes) est recou¬ 
verte de fins et discrets placards de périsplénite. Les sur¬ 
rénales sont grosses. 

Sur un frottis de pulpe hépatique, un examen micro¬ 
scopique met en évidence un unique tréponème (Pontana- 
Tribondeau). 

L'examen anatomo-pathologique montre une syphi¬ 
lis viscérale diffuse entraînant par endroits l’apparition 
de nombreuses gommes miliaires et d'une manière géné¬ 
rale une réaction importante du tissu réticulo-endothé¬ 
lial, avec sclérose collagéno-fibroblastique très étendue. 

Cet examen histologique (fig. i à' 4) révèle les lésions 
classiques de l'hérédo-syphilis septicémique ou maligne, 
caractérisées par leur abondance et leur généralisation. 
■Voici d'ailleurs les constatations que nous avons faites ; 

Le parenchyme hépatique (fig. i à 2 bis) est profon¬ 
dément remanié par : 

1“ Des lésions de sclérose. — La capsule de Glisson est 
épaissie avec fibrose étendue. On note une hyperplasie 
très marquée des cellules de Küppfer avec fibrose du pro- 
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2» Des Usions inflammatoires. — On rencontre dissé¬ 
minés dans le parenchyme hépatique de petits foyers 
inflammatoires qui sont le plus souvent centrés par un 
vaisseau. Ils sont constitués par de petits amas de cel¬ 
lules rondes (lymphocytes, plasmocytes) et de polynu¬ 
cléaires. Les plasmocytes dominent. La partie centrale 
de ces îlots est en général nécrotique. Il s'agit de vérita¬ 
bles gommes miliaires. Les imprégnations argentiques 
n’ont pas permis de mettre en évidence des tréponèmes 
au niveau de ces formations. (Un seul a été constaté 
sur un étalement de pulpe.) Il ne faut pas confondre au 
faible grossissement ces foyers de nécrose avec les îlots 
oses fréquents dans le foie du nouveau-né 
ement au cours de l'hérédo-syphilis. Au fort 
t, la distinction est facile : dans l’îlot héma- 
n'y a pas de nécrose centrale et on note la 
1 amas d'érytteohlastes. 
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peuvent être décelés que grâce à la présence des héma¬ 
ties. Les follicules clos sont réduits et les rameaux de 
l'artère splénique présentent des lésions de sclérose 
hyaUne avec endo- et périthéllte qui s'accompagne le 
plus souvent de sclérose centro-foUlcnlaire. On ren¬ 
contre en outre dans le pulpe splénique de véritables 
petits abcès sans nécrose centrale constitués par de 
petits amas microscopiques de cellules inflammatoires 
avec prédom i nance lymphoplasmocytaire. Il paraît 
s’agir ici encore de gommes miliaires en voie.de 
constitution. L'ensemble de ces lésions, l’importance 
des altérations vasculaires et de la réticulose avec fibro- 
sclérose caractérisent une splénite syphilitique. 

-Pancréas. — Le parenchyme glandulaire est dissocié 
par de larges plages de sclérose collagéno-flbroblastique 
à disposition insulaire enserrant dans ses mailles quelques 
amas de plasmocytes. 

n n'existe cependant pas de gommes miliaires. Les 
éléments nobles ne présentent aucune altération nota¬ 
ble, en particulier pas de diminution des îlots de Langer- 

Surrénale. — La médullaire est nécrotique. Rien à 
signaler au niveau de la corticale. L'atmosphère cellu¬ 
leuse périglandulaire est épaissie par une fibrose con¬ 
jonctive étendue. 

Muscle cardiaque. —• Aucune altération notable. 

Péritoine. — Le tissu cellulo-adipeux est dissocié 
par des plages étendues de sclérose collagène ou collagéno- 
flbroblastique. Les vaisseaux sont le siège d'importantes 
lésions d'endo- et de périthéllte. A leur voisinage ou 
rencontre de nombreuses gommes miliaires dont la partie 
centrale nécrotique renferme de multiples éléments cellu¬ 
laires 1 lymphocytes, plasmocytes, macrophages et his¬ 
tiocytes. Ces gommes sont encapsulées par la sclérose. 
On n'observe aucune formation giganto-cellulaire. 

Les ganglions sont le siège de lésions identiques. On 
note une disparition de l’ordination foIUculaire et la 
présence de nombreuses gommes miHalres dans la pulpe 
ganglionnaire. 

Rein. — Les glomérules sont intacts. Le tissu inters¬ 
titiel est très épaissi, avec hyperplasie fibro-conjonctive. 
Au niveau d^s tubes, la desquamation de l'épithélium est 
fréquente et les altérations cellulaires sont nombreuses. 
Au voisinage des formations tubulaires on rencontre de 
petits îlots à cellules rondes (lymphocytes et plasmocytes), 
sans nécrose centrale, analogues à ceux déjà signalés 
au niveau de la pulpe splénique. 

Ces lésions caractérisent une néphrite interstitielle 
et tubulaire. 

Poumons (fig. 4).—On ne note l’existence d'aucune 
alvéolite inflammatoire. Les septa sont épaissis par un 
processus hyperplasique réticulo-histiocytaire avec 
fibrose du protoplasme cellulaire. Au niveau des car- 
refomrs broncho-vasculaires on rencontre des plages très 
étendues de fibro-sclérose dense. I,es parois des vais¬ 
seaux sont très épaissies par des lésions d’endo- et de 
périthélite. La sclérose a également une systématisa¬ 
tion péribronchique. La muqueuse de l’arbre aérien ne 
paraît pas altérée. Il n'existe aucune gomme miliaire. 
Sur toutes les préparations exa m inées, les colorations 
au Pontana-Tribondeau n’ont pas mis en- évidence de 
spirochètes. 

En résumé, on retrouve dans tous les organes des lésions 
de syphilis congénitale qui entraîne par endroits l'appa¬ 
rition de nombreuses gommes miliaires et, d'une manière 
générale, une réaction importante de réticulo-fibrose ou 
de sclérose collagéno-flbroblastique étendue. 


La S3q)hilis viscérale septicémique est le plus souvent 
caractérisée par une hépato-splénomégalie associée ou 
non à d'autres manifestations, principalement cutanéo¬ 
muqueuses, et presque toujours mortelle, quel que soit le 
traitement employé. 

On peut lui décrire une séméiologie complète, excep¬ 
tionnelle, et de nombreuses variétés cliniques, suivant la 
prédominance de telle ou telle localisation. 

Les signes les plus constants sont abdominaux : hépato- 
et splénomégalie, avec dureté quasi ligneuse de ces 



Poumons (fig. 4). 


b. Cartilage bronchique. 

c. Artère pulmonaire dont ia paroi est considérablement épaissie 
par la sclérose, avec lésions d’endothélite proliférante. 

d. Parenchyme pulmonaire. 

organes ; parfois ascite avec liquide hémorragique (comme ' 
dans notre cas) ou citrin, déformant l’abdomen « en obu- 
sier » et entraînant tme cîrculation collatérale sous- 
cutanée plus ou moins marquée ; parfois encore ictère. 
Viennent ensuite les signes cutanés caractérisés par des 
syphllides érythémato-papuleuses polymorphes ou acnéi¬ 
formes. La première variété de ces syphilides est consti¬ 
tuée par des taches arrondies ou ovalaires, quelquefois 
irrégulières, pouvant dépasser un centimètre de diamètre ; 
parfois très pâles, plus souvent foncées, d'un rouge som¬ 
bre, violacé, ou rose-saumon tirant sur le jaune. Ces 
taches siègent surtout aux membres infériems, particu¬ 
lièrement sur les fesses, les cuisses et les pieds, plus rare¬ 
ment aux membres supérieurs, à la face et au cou. Elles 
sont souvent saillantes et desquament finement. Une cuti¬ 
cule mate peut les recouvrir. Lorsque cette cuticule tombe, 
elle laisse une petite collerette blanche qu’on désigne 
sous le nom de collerette de Biett. Elles évoluent par 
poussées et s’éteignent plus ou moins vite : une marque 
brunâtre témoigne de leur passage. Certaines de ces syphi¬ 
lides atteignent les muqueuses (lèvres, paupières, anus). 
Quelques-unes d’entre elles afilectent une forme caracté¬ 
ristique : c'est d'abord le pemphigus pahno-plantalre 
des nouveau-nés syphilitiques, dont la description est 
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trop connue pour que nous nous y arrêtions ; ce sont 
ensuite les' syphilides papuleuses en nappe péribuccale 
et mentonnière, la -variété circinée, la variété psoriasi- 
forme, la variété bulleuse ou encore papulo-érosive. 
Quant aux sypbilides acnéiformes, elles sont très rares, 
et nous n'insisterons pas sur leur aspect. Les signes san¬ 
guins sont représentés par des hémorragies, de pronostic 
fatal. Elles atteignent la peau (purpura), les viscères 
(hématémèse, melæna surtout), les muqueuses (nez, 
bouche) ou encore la plaie ombilicale. Mais il faut se 
rappeler qu'une hémorragie isolée, le melæna neo- 
natorum par exemple, survenant d'ailleurs le plus souvent 
chez des enfants sains, bien constitués, n'est que rare¬ 
ment d'origine spécifique. Une avitaminose K' doit être 
le plus souvent invoquée. D'ailleurs la guérison complète, 
l'absence plus tard de signes de syphilis confirment cette 
manière de voir. On peut enfin observer des signes divers, 
nerveux (convixlsions); testiculaires (sarcocèle), broncho¬ 
pulmonaires et cardiaques. La diffusion des lésions ana¬ 
tomiques, même si le tableau clinique est restreint, rend 
compte de la possibilité de ces localisations multiples. 
Un t3rpe de ces syphilis septicémiques, avec une discussion 
sur le traitement à prescrire, nous sera donné par une 
communication faite à la Société de pédiatrie de Paris, 
le i6 mars 1937. Fleury et Aupérin y apportent l'histoire 
d'un ænfant atteint d'hérédo-syphiUs, avec très gros foie 
dur, splénomégalie, testicule gauche tuméfié et indiué, 
sans lésions cutanéo-muqueuses, mais présentant des 
convulsions et un œdème sus-pubien. La mort survient 
avec ictère et melæna. Traitement par frictions mercu¬ 
rielles. Les auteurs pensent que ces frictions ont entraîné 
l'issue fatale. Mais Levesque, dans la discussion, faitremar- 
quer à bon escient que la mort survient souvent quelle 
que soit la forme du traitement. Le pourcentage des gué¬ 
risons est extrêmement faible. Grenet confirme la gravité 
de ces syphilis et estime qu'on est à peu près certain de 
tuer les malades si, dans ces formes, on emploie d'emblée 
l'arsenic. Les risques sont bien moins grands, dit-il, 
quand on commence par un traitement mercuriel ou 
peut-être par un traitement bismuthique oléo-soluble, 
com m e le conseille Lesné. Dans le cas de Fleury et Aupé¬ 
rin, il semble bien que le mercure ait déclenché les acci¬ 
dents : c'est pourtant, ajoute Grenet, le traitement le 
moins dangereux à employer dans de telles circonstances. 

Nous devons retenir de cette observation que : 

1° Les syphilis virulentes du nouveau-né ne se voient 
plus qu'exceptionnellement. Ce résultat est dû à la chi¬ 
miothérapie moderne, qui évite chez les descendants les 
manifestations éclatantes de l'infection, preuve, s'il 
fallait encore en donner ime, de sa supériorité sur le 
mercure, autrefois seul employé. 

2° Ces syphilis appelées fort justement septicémiques 
atteignent tout l'organisme ; l'examen histologique dé¬ 
taillé que nous publions montre à l'é'vidence cette diffu¬ 
sion lésionnelle et explique ainsi pourquoi le pronostic 
est si souvent fatal. 

30 læur traitement est délicat, car les médicaments 
usuels et surtout l'arsenic employé d'emblée risquent 
d'aggraver une situation déjà bien compromise. N'oublions 
pas, en effet, que le foie est particulièrement touché par 
le tréponème. Il semble que le parti le plus sage est de 
commencer par le mercure, per os ou en friction, qui a 
l'avantage d'éviter les réactions d'Herxheimer. On con¬ 
tinuera ensuite soit par l'arsenic (sulfarsénol), soit par 
le bismuth oléo-soluble (z^^er^^par kilo de poids et par 
injection, 2 injections par semaine, 10 à 12 en tout), 
comme le conseille Lesné. 


L’ÉRYTHRODERMIE 
VÊSICULO-ŒDÊMATEUSE 
DITE ARSENICALE EST 
INFECTIEUSE 


Q. MILIAN 

Parmi les éruptions des traitements arsenicaux, j'en 
ai depuis longtemjps distingué deux typés principaux : 
les érythèmes du neuvième jour ou précoces, nettement 
infectieux, et les érythrodermies, le plus souvent tardives, 
ayant l’aspect d'une paralysie vaso-motrice générale 
(œdème, prurit, vésiculations, rougeur), et qu’à cause de 
cela je comparais à la crise nitritoïde, celle-ci étant aiguë 
et celle-là chronique. L'oligurie, l'augmentation de poids 
corrélative par l’œdème, le retour rapide à la normale 
parla théobromineet l'adrénaline, dans l'érythrodermie, 
étaient favorables à cette façon de voir. 

Mais, au cours des années, la pathogénie de l’B. V. O. 
As ne nous apparut plus si claire et notre conception 
initiale fut progressivement ébranlée. Une foule de faits 
nous apparurent contraires à cette conception. Sans 
vouloir les détailler (car ils sontexposésen détail ailleurs), 
voici les principaux phénomènes qui nous ont amené 
peu à peu à modifier notre conception. 

1“ La prolongation indéfinie de certaines E. V. O. As 
pendant des mois, malgré la thérapeutique la plus judi¬ 
cieuse, ce qui est peu conforme à l'idée d'un poison soluble 
persistant si longtemps dans le corps et continuant à 
y produire des troubles prolongés malgré son éli mi nation, 
généralement totale en une dizaine de jours. 

2“ T,'évolution fébrile prolongée, oscillations entre 38“- 
39“ et 40“ pendant des semaines, les fièvres toxiques étant 
passagères comme l'action du poison. 

3“ Les complications infectieuses, usuelles, prolongées, 
prédominantes ; abcès, impétigo, abcès tubéreux, es¬ 
chares, broncho-pneumonies presque toutes dues au 
streptocoque et qui dominent le tableau clinique. 

4“ læs formes à évolution suraiguë mortelle, onV autopsie, 
réalisée en quelques jours, révélait une broncho-pneumo¬ 
nie, une néphrite infectieuse, qui dominait la scène mor¬ 
bide. 

5“ La guérison rapide d'un de nos cas par le sérum an¬ 
tistreptococcique {Revue française de dermatologie et de 
vénéréologie). 

6“ Enfin, et c'est là l'argument principal : la simililude 
complète entre l’érythrodermie véeiculo-oedéma- 
teuse.arsenicale et l’E. V. O. streptococcique. 

Quelques explications sont ici nécessaires. 

C'est en 1917 que la question du biotropisme médica¬ 
menteux m’est apparue : chargé, dans un hôpital d’armée, 
d’un service de dermato-vénéréologie, il survint un jour, 
chez trois syphilitiques en traitement par le 914 intra¬ 
veineux, une éruption fébrile de type à la fois scarlatini¬ 
forme et morbilliforme accompagnée d'importants 
engorgements ganglionnaires, bref, le tableau delà rubéo¬ 
le. Aucun des autres malades de la salle ne présenta 
d'éruption semblable, bien qu'on fût en temps d'épidé¬ 
mie de rubéole. D devenait obligatoire de penser que le 
914 n’avait pas été étranger à cette détermination, qu'il 
s'agissait en un mot d'tme rubéole biotropique. Rappro¬ 
chant ces faits des furonculoses, accès palustres, zo¬ 
nas, etc., survenant en des circonstances semblables, il me 
devenait possible d’énoncer la loi suivante : 

■ Toute manifestation fébrile ou éruptive qui a son homo- 
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logue dans la pathologie infectieuse et apparue au cours 
d'une action thérapeutique médicamenteuse ou autre n'est 
ni intoxication, ni intolérance, elle est la maladie infectieuse 
dont elle reproduit la symptomatologie. 

Cela est clair pour la rubéole ou pour les érythèmes 
scarlatiniformes, morbilliformes, la furonculose, l'im¬ 
pétigo, le paludisme, etc. 

Mais, quand U s'agit d'un. syndrome dont nous ne 
connaissons pas d'bomologues, la question est plus 
complexe et plus difacile. 

C'est précisément le cas de l'E. V. O. As, à qui nous ne 
connaissions pas, autrefois, d'homologue dans la patho¬ 
logie. Mais un jour se présenta à notre observation rme 
E. V. O. qui avait tous les attributs de l'E. V. O. As, et 
chez qui d'emblée, avant tout iuterrogatoire,.nous avions 
porté ce diagnostic. Il ne manquait malheureusement 
qu'une chose, l'arsenic, voire même toute autre médica¬ 
tion. L'E. V. Ô. apparaissait donc, ici, comme priniitive. 
Nous en avons observé d'autres, et dès lors l'E. V. O. As 
avait son homologue dans la pathologie. Cette érythro¬ 
dermie V. O. primitive était une manifestation infec¬ 
tieuse, car la clinique nous permit d'en rendre responsable 
le s'treptocoque. C'est ainsi que peu à peu le rôle de l'arse¬ 
nic dans la pathogénie de l'E. V. O. me parut secondaire 
et que, dans la Nouvelle Pratique dermatologique, t. IV, 
p. 93, en 1936, j'écrivais : 

« Le tableau de l'érythrodermie vésiculo-œdémateuse 
streptococcique et celui de l'E. V. O. As sont exactement 
superposables. L'antécédent médicamenteux seul permet 
le diagnostic différentiel ; encore est-il permis de se 
demander si beaucoup de ces érythrodermies dites arse¬ 
nicales ne sont pas streptococciques. » 

Action efficace de la thérapeutique 
anti-infectieuse. 

Le sérum antistreptococcique s'est montré entre nos 
mains très actif dans une observation que nous avons 
publiée dans la Revue française de dermatologie. Il s'agis¬ 
sait d'une femme entrée dans notre service avec une éry¬ 
throdermie V. O. arsenicale en janvier 1934 : tempé¬ 
rature avoisinait 40». Deux injections de sérum anti¬ 
streptococcique firent tomber la température de 39°,8 


à 37®.6, avec guérison àpeuprès complète del'état cutané. 

Les sulfamides ont à leur tour connu des succès : Tixier, 
novateur en l'espèce, a publié à la Société de pédiatrie le 
cas d'un enfant atteint d'rme érythrodermie arsenicale 
dont l'état était extrêmement grave et pour ainsi dire 
désespéré, à qui il administra le néococcyl. En vingt- 
quatre heures la température tomba, et survint une véri¬ 
table résurrection. Depuis, Hruriez, moi-même, Decourt, 
[Société médicale des hôpitaux, 20 nov. 1942, p. 408) 
et d'autres encore ont pubEé des observations similaires. 
Par contre, certains auteurs, Gougerot, Touraine, Degos, 
Fernet ont rapporté des échecs, avec l'arrière-pensée 
que ces faits négatifs ruinaient la théorie infectieuse de 
l'E. V. O. As. 

Co mm e l'a très judicieusement fait remarquer M. Jus- 
ter à la Société de dermatologie (novembre 1943), l'échec 
des sulfamides dans 20 p. 100 des cas de gonococcie’ 
n'enlève rien à la nature microbienne de la blennorra¬ 
gie. Et, d'autre part, les faits négatifs n'enlèvent rien à 
la valeur des faits positifs. 

D'ailleurs les « dits échecs » ne peuvent pas être ana¬ 
lysés sérieusement, car les observations en ont été pré¬ 
sentées très écourtées. 

C'est une affirmation purement subjective, « échec », 
qu'elles apportent. Le peu que nous avons pu en saisir 
nous montre que ces dits échecs n'ont jamais été com¬ 
plets ; chute de la température, absence d'œdème et de 
vésiculation, etc. Mais surtout les traitements ont été 
souvent mal dirigés : emploi de thiazomide au lieu de 
rubiazol, le véritable spécifique du streptocoque ; doses 
insuffisantes et surtout traitement trop court ayant con¬ 
sisté en rme seule cure, alors que pour rme afiection aussi 
longue il faut des cures répétées, et, avec rme conviction 
plus ferme dans la thérapeutique, on finira par triompher 
des formes graves. 

Il y a aussi des causes d'erreur dans l’appréciation des 
faits : le streptocoque n'est pas toujours seul et dès lors la 
lutte doit être entreprise aussi contre les autres agents. 
Ceux-ci peuvent tromper sur la véritable nature des acci¬ 
dents. En voici rm exemple, orila reprise de la fièvre 
aurait pu faire croire à une rechute de l’érythrodermie, 
alors qu’il s’agissait d’une complication étrangère. 
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Une de nos malades observée en juillet 1943 à l'Institut 
Alfred-Fournier est tm excellent exemple de ce fait : 
les sulfamides ont enrayé et fait disparaître l'enflure, 
ce qui s'est traduit immédiatement par une diminution 
de poids de 1 500 grammes, puis en quelques jours le 
prurit. Il y eut seulement des fissures de l'épiderme en 
exfoliation aux plis articulaires des phalanges. La rougem 
fut fugitive, et il y eut seulement quelques vésicules sur 
les mains et les avant-bras. 

L'B. V. O. As a incontestablement avorté, mais il sur¬ 
vint un fait particulier qui aurait pu nous faire crier à 
l'échec des sulfamides. Vers le quinzième jour, alors que 
la température était redescendue à la normale, celle-ci 
s'éleva subitement à 390,6 et s'y maintint quelques jours, 
sans que les sulfamides aient pu avoir quelque action 
sur cette température. Rien dans l'exploration des vis¬ 
cères n'expliquait cette ascension thermique, accompa¬ 
gnée d'ailleurs d'un état général mauvais, avec dépression 
qui obligea la malade à s'aliter. Quand nous revîmes la 
patiente, elle se plaignait de mal dans la bouche, qu'elle 
pouvait à peine ouvrir, et qui empêchait totalement 
l'alimentation, où l'on pouvait constater une explosion 
de nombreux aphtes sur les joues, les lèvres et la langue, 
dont quelques-uns très ulcéreux. Cette femme était d'ail¬ 
leurs sujette à ces éruptions buccales, que l'arsenic ou 
peut-être l'B. V. 0. avait réveillées. Les gargarismes et 
les attouchements à l'acide chromique eurent raison des 
aphtes en quelques jours, et la fièvre tomba parallèle¬ 
ment. C'étaient donc les aphtes et non l'érythrodermie 
qui prolongeaient l'accident. Il n'y avait pas échec des 
sulfamides dans la cure de l'E. V. O. As, car les sulfamidà 
n'ont aucim pouvoir curateur sur les aphtes (Ledoux). 

Mais laissons cette question ; il est certain que les sul¬ 
famides ont une action curative sur l'érythrodermie vési- 
cülo-œdémateuse dite arsenicale ; celle-ci n'est pas tou¬ 
jours foudroyante ni totalement guérissante, mais son 
action thérapeutique est indéniable. 

Une des choses qui m'ont le plus frappé dans l'action 
des sulfamides dans l'E. V. O., c'est leur action sur un des 
symptômes qui paraît le moins en rapport avec l'infec¬ 
tion ; le prurit. Ce symptôme est constant ou à peu près 
dans l'E. V. O. As ; il est annonciateur de l'érythroder¬ 
mie et atteint parfois une intensité extraordinaire. Or, 
usuellement, ce symptôme est im de ceux qui dispa¬ 
raissent les premiers. Cela fut particulièrement net 
chez deux patients : l'un qui présentait une érythroder¬ 
mie intense mais peu œdémateuse, à la suite de cures de 
914, depuis une dizaine de jours, quand il nous a été 
envoyé par son médecin, pour consultation. Chez lui, le 
prurit était incessant et violent, et devant nous il se 
grattait sans cesse. 

En vingt-quatre heures le prurit cessa par la sulfamide, 
et les autres symptômes s'éteignirent ensuite progressi¬ 
vement. 

L'autre fit trois poussées d'E. V. O. à la suite de tenta¬ 
tives de traitement arsenical avec des arsenicaux diffé¬ 
rents. Chaque fois, le néo coccyl éteignit d'abord le prurit 
en vingt-quatre heures, puis les symptômes cutanés ulté¬ 
rieurement. 

Je ne veux pas analyser l'action des sulfamides sur 
tous les symptômes de l'E. V. O., mais celui-ci m'a paru 
le plus typique, montrant la spécificité des sulfamides 
sur cet accident de la médication arsenicale et qni pour¬ 
rait être interprété comme un signe toxique de l'arsenic 
sur les nerfs. 

En réalité, il est vraisemblable que ce phénomène 
prurltique est lié à la localisation du streptocoque sur le 


9 

système sympathique périphérique ou central, localisa¬ 
tion qui peut expliquer la physionomie particulière de ce 
syndrome microbien. 

Les objections restantes. 

La grande objection à la théorie infectieuse de l'E. V. 
O. As est la persistance de la sensibilité de l'organisme à 
l'arsenic pendant des années et qui se traduit lorsq;u'on 
essaye un nouveau traitement au 914 par la reprise immé¬ 
diate d'une E. V. O., et d'un autre côté par la persistance 
chez de tels sujets d'une intradermo-réaction positive 
à l'arsenic. 

Comme nous le faisions remarquer déjà en 1941 à la 
Société de dermatologie, ce n'est pas l'organisme qui 
est sensible, c'est le streptocoque qui y vit à l'état 
occulte et y est réveillé par l'arsenic. 

La guérison d'une E. V. O. immédiate après absorption 
d'arsenic chez un ancien E. V. 0 . As par une cure de sulfa¬ 
mide prouve que cette « dermatose de sensibilisation » 
est aussi de nature infectieuse. 

En voici une observation démonstrative que nous 
avons rapportée à la Société de dermatologie (12 février 
1942, p. 158 à 163). 

Il y a quelque vingt ans, j'ai soigné par le tréparsol 
un jerme nourrisson de ma famille. Après trois semaines 
de traitement, le nourrisson fit une érythrodermie vési- 
culo-œdémateuse d'une durée de trois ou quatre semaines 
qui mit ses jours en danger. 

Le nourrisson devint une jerme fille. A l'âge de quinze 
ans, rm médecin lui prescrivit du tréparsol, et elle fit 
à nouveau une érythrodermie qui dura plus de trois 
semaines. 

Il y a quelques jours, cette jeune fille,quia aujourd'hui 
vingt ans, prit sans réflexion un comprimé de tréparsol 
de 0,25. Le soir même, elle eut des frissons, sa figure 
devint rouge et gonflée. Le lendemain, même état, gon¬ 
flement des mains, anorexie, démangeaisons. Le soir, la 
température était à 380,4. On me téléphona. Je prescrivis 
matin, midi et soit trois comprimés de néococcyl, à 
commencer trois le soir même. 

Le lendemain, température 380,1,lesoir 380,6, céphalée, 
prurit. Ce jour seulement, les 9 comprimés furent pris. 

Le surlendemain, 5 février, température 370,8, le soir 
380. Les lèvres sont gonflées, ainsi que les genoux, rou¬ 
geur aux jambes et aux genoux. 

Le 6 février, température 370,1 le matin, 370,3 le soir. 

A partif de ce moment, la température reste normale et 
tous les symptômes objectifs s'éteignent progressive- 

Le 9 février, tout était redevenu à peu près normal. 

Ce n'est pas Vorganisme qui est sensible, c'est le strep¬ 
tocoque. 


Ce qui le prouve encore mieux, c'est qu' on peut obtenir 
une réaction positive à l’arsenic chez des sujets ayant été 
infectés par le streptocoque et n’ayant Jamais reçu 
le moindre atome d’arsenic. 

Chez une femme de mes clientes, ayant eu dans sa vie, 
trois ans et quatre ans auparavant, un érysipèle de la 
face, soit deux érysipèles, je pratiquai une intradermo- 
réaction avec rme goutte d'une solution au i/ioo dans 
l'eau distillée de 914. Vingt-quatre heures après appa¬ 
raissait au point inoculé une rougeur violacée intense sur 
une surface ronde plus grande qu'ime pièce de deUxfrancs, 
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c est-à-dire d’un diamètre de 3 centimètres, qui persista 
quatre jours, pour disparaître en laissant une desqua¬ 
mation notable pendant près d'une semaine. 

C est là un fait de^plus démonstratifs du biotropisme 
local streptococcique et du rôle négatif de l'organisme 
vis-à-vis de l'arsenic. 

M. KaratchentzefE a rapporté à la Société de derma¬ 
tologie une observation encore plus parlante. Il s'agissait 
d une de ses malades de ville qui souffrit pendant trpis 
mois d un panaris du pouce accompagné de poussées 
nrflammatoires subintrantes du poignet et de l'avant- 
bras. Cette femme n’avait jamais présenté d'autre maladie 
et n avaitjamais absorbé un atome d'arsenic. 

Par contre, le streptocoque avait été constaté dans les 
lésions du pouce, M. Karatcbentzeff fit à cette malade 
une intradermo-réaction au 914 au i/ioo. Or la réponse 
à cette intradermo-réaction ne fut pas seulement, comme 
dans notre cas, un érytlième œdémateux de 3 centimètres 
de diamètre, mais une plaque de la dimension d'une 
paume de main, que M. KaratchentzeS m’a montrée, 
qui s'étendit progressivement vers le bas, dura une hui¬ 
taine de jours, et s'effaça progressivement en laissant 
après elle une desquamation assez abondante, comme dans 
les érythrodermies. 

Ayant eu ce résultat positif dans l'érysipèle, je pensai 
à faire en plus grand,cette réaction, chez cette catégorie 
de malades. Mon ami le professeur hemierre m'a permis 
de tenter cette épreuve chez ses érysipélateux de l'hôpi¬ 
tal Claude-Bernard. Avec M. Karatchentzeff nous avons 
pratiqué l'intradermo-réaction au 914 chez six malades 
qui venaient de terminer leur érysipèle. Les six réactions 
furent négatives. 

Je n’en suis pas surpris, et je l'avais pressenti en arri¬ 
vant à l'hôpital Claude-Bernard. La physionomie de l'éry¬ 
sipèle est en effet aujourd'hui complètement transfor¬ 
mée ; chez les malades mis au rubiazol dès leur entrée à 
l’hôpital, l'érysipèle disparaît en vingt-quatre ou trente- 
six heures, et la température tombe parallèlement. 

Ce n’est plus comme autrefois, lorsque j’avais le service 
de 1 érysipèle au bastion 29 : les malades avaient la 
totalité du v^age rouge et gorÆée, avec une température 
à 39“ et 40“ — longue durée — complications, récidives. 
Il est vraisemblable que, pour obtenir une réaction posi¬ 
tive au 914, il faut que le streptocoque ait pu se répandre 
à distance et réalise une véritable septicémie cutanée. 

Peut-être faut-il aussi une période d'incubation comme 
pour la réaction positive à l’arsenic dans l'E. V. O. As. 

Si l'on admet la nature infectieuse de l’E. V. O. As, 
on peut facilement concevoir la nature de cette incuba¬ 
tion. Après la streptococcie (érysipèle, érythrodermie ou 
autre) se déclare une immimité qui éteint la réaction 
comme la réaction de Dick est éteinte chez les immunisés 
de la scarlatine. Puis, cette immunité disparaissant, car 
on sait combien est fragile l'immimité streptococcique, 
la réaction apparaît positive. 

Il y a peut-être encore un autre facteur ; pour réaliser 
le syndrome œdémateux, le streptocoque est diffusé 
dans les nerfs vaso-moteurs, dans le sympathique péri¬ 
vasculaire, et, pour obtenir une réaction positive à l'arse¬ 
nic, indépendamment du nombre des micro-organismes, 
cette localisation est peut-être nécessaire. 

Quoi qu'ü en soit, les deux résultats positifs que nous 
apportons aujourd'hui, M. KaratchentzeS et moi, ne 
peuvent être contestés et apportent un élément capital 


dans la démonstration de la nature infectieuse de l’éry¬ 
throdermie véslculo-œdémateuse dite arsenicale. 

Biotropisme local. — Signalons que, chez nos pa¬ 
tients, y intradermo-réaction au vaccin antistreptococcique 
a été parallèlement pratiquée. Elle fut positive comme 
on pouvait s'y attendre, mais la réaction fut toujours 
beaucoup moins vive et beaucoup moins étendue que 
celle provoquée par l’arsenic. 

L’intradermo-réaction austreptocoqüe donne des taches 
érythémateuses de la surface d'une pièce de un franc ou 
deux francs ; celles de l’arsenic ont pu donner des réactions 
de l'étendue d’une paume de main. Il y a donc là une véri¬ 
table spécificité de cette réaction vis-à-vis du strepto- 

Nous croyons donc faire tomber la dernière objection 
contradictoire à l'origine infectieuse streptococcique de 
l’E. V. O. As. Nous le faisons sans regret pour la théorie 
toxique que nous avions autrefois élaborée en nous ser¬ 
vant de l'argument du test cutané dont nous pouvons 
aujourd'hui envisager toute la complexité. 

L'explication de ce fait par le réveil biotropique du 
streptocoque in situ par l'arsenic est sans doute bonne, 
je dis a sans doute ». Elle est en tout cas vraisemblable, car 
nous connaissons avec quelle abondance, quel fourmille¬ 
ment les micro-organismes peuvent pulluler dans l'orga¬ 
nisme, particulièrement dans la peau, siège d'élection 
du streptocoque. 

Nous connaissons l'abondance du bacille lépreux dans 
les tissus cutanés ou nerveux, l'abondance cryptogénique 
’ku tréponème dans la peau de la souris, et même dans la 
peau de l'homme, où onapu le découvrir dans des espaces 
de peau saine. 

Ce grouillement peut exister pour le streptocoque viru¬ 
lent ou saprophytique, en attendant son réveil biotro- 

Ce fait nous indique que, dans l'étude des tests cuta¬ 
nés, on doit pouvoir rencontrer des faits de ce genre, 
c'est-à-dire des tests biotropiques et non des tests de sen¬ 
sibilisation proprement dite à une substance. C'est là 
une notion qui peut servir à expliquer bien des ano¬ 
malies observées dans ces tests cutanés. 

Tels, par exemple, les deux résultats positifs observés 
par M. Garnier dans son étude des tests à l'arsenic dans 
les érythèmes du neuvième jour. Négatifs dans la plupart 
des cas, ils peuvent avoir été positifs chez deux individus 
qui avaient eu desantécédentsstreptococciques.Etlescas 
négatifs de M. Garnier auraient aussi besoin d'être révi¬ 
sés, car ils pourraient servir à une nouvelle discrimina- 

Ces intradermo arsenicales seraient particulièrement 
intéressantes à rechercher chez les malades ayant eu rme 
E. V. O. streptococcique primitive. 

Dernière réflexion pratique: il est nécessaire, et nous 
l'avons fait scrupuleusement depuis que nous soup¬ 
çonnions l'origine infectieuse des E. V. O. As, de scruter 
soigneusement les antécédents des malades en traitement 
par l’arsénobenzol afin d'éviter les risques d'ime érythro¬ 
dermie V. O. au cas d’antécédents streptococciques. Peut- 
être même que, chez ces individus autrefois ou peut-être 
même encore attéints d'infection streptococcique, pour¬ 
rait-on tenter une intradermo-réaction arsenicale pour 
rechercher la sensibilité de leur streptocoque à l'arsenic. 
Ceci eût paru un non-sens il y a quelque temps. Cela me 
paraît aujourd’hui logique. Les sulfamides préventifs, 
malgré leurs échecs, pourraient peut-être prémunir de 
tels sujets contre l'E. V. O. As. 
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Ne voulant pas allonger indéfiniment cet article, nous 
laissons pour une autre fois l'étude de l'action des sulfa¬ 
mides sur ces intradermo-réactions à l'arsenic. 

Deux recherches restent à efîectuer dans l'étude de 
cette passionnante question : 

1° La recherche du streptocoque dans les intradermo-réac¬ 
tions positives à l'arsenic. Je l'ai fait dans un cas où l'in- 
tradermo-réaction avait été fortement positive et qui 
semblait favorable à cette recherche : le résultat fut néga¬ 
tif. M. Gougerot, ayant eu la même pensée, enregistra 
également un nouvel échec, superposable à celui des sul¬ 
famides. 

Ces résultats négatifs ne sont pas surprenants, et j'es¬ 
père qu'un jour il y en aura de positifs. La cause de ces 
deux échecs se comprend si l'on songe à la difficulté 
de culture du streptocoque, et surtout à la petite quantité 
de matériel obtenue par ponction de l'intradermo positive. 
Il faudrait inciser largement et recueillir une abondante 
sérosité pour avoir quelque chance de succès. Nous 
n'avons pas jusqu'alors osé proposer cette opération 
interrogative à nos malades. Peut-être qu'un jour rme 
occasion favorable se présentera. 

2» Faire disparaître l’intradermo positive à l’arsenic par 
les traitements sulfamidés. M. Garnier a rapporté im 
cas négatif après tme seule cure de quelques jours. 

Nous étudions la question chez un de nos fidèles malades, 
à qui, après une violente E. V. O. 'As, nous faisons suivre 
régulièrement des cures sulfamidées. Nous avions espéré 
qu'une seule cure, mais intense, d'rme semaine amènerait 
la disparition de cette « sensibilisation i>. Après une seule 
cure, la deuxième réaction cutanée arsenicale fut aussi 
intense et aussi étendue que la première fois. Nous ne 
nous sommes pas découragé, car nous connaissons la téna¬ 
cité du streptocoque dans l'érysipèle à répétition, dans 
l'éléphantiasis, dans les ganglions, dans l'impétigo, et 
nous avons continué chaque mois chez notre homme la 
cirre sulfamidée. Elle dure déjà depuis cinq mois, et nous 
avons la satisfaction de constater maintenant qu'à 
chaque intradermo l'intensité de la réaction diminue : 
large cotnme la main à la première intradermo, elle 
n'a plus maintenant que la dimension d'rme pièce de 
cinq francs. 

Il faut de la patience et de la persévérance dans rme 
pareille matière. Nous les avons, et nous espérons bien, 
comme pour la culture de l'intradermo-réaction, arriver 
rm jour à un résultat, car là est la vérité. En tout cas, il 
est préférable de continuer à travailler la question au lieu 
de publier rapidement rm cas négatif, ce qui a pour résul¬ 
tat de paralyser la bonne volonté des chercheurs et sem¬ 
ble vouloir a priori annihiler ou contredire les résultats 
positifs obtenus. 


LA KÉRATOSE 
BLENNORRAGIQÜE 

M. DËROT et L. LAFOURCADE 

La kératose blennorragique est rme affection rarissime. 
Depuis la première observation de Vidal, on en a publié 
plus de 8o cas en tous pays. Les auteurs de cet article 
en ont observé leur premier récemment. D reste srirpre- 
nant qu'une affection aussi répandue que la blennorragie 
entraîne cette complication d'une manière aussi rare. 

Étiologie. — La kératose blennorragique survient 
toujours dans les cas de blennorragie grave et presque 
toujours chez des malades aUtés, en proie déjà à d'autres 
complications de la blermorragie, et principalement 
atteints d'arthropathies. Cette complication cutanée 
survient chez des sujets fatigués et déprimés depuis plus 
ou moins longtemps. 

Symptomatologie. — L'affection se manifeste au 
début soit par l'apparition de petites vésicules très super¬ 
ficielles contenant une sérosité à mononucléaires et poly¬ 
nucléaires, soit par de petites papules rosées isolées les 
tmes des autres, qui se couvrent très rapidement de squa¬ 
mes cornées. Des traumatismes, même minimes, sont quel 
quefois à l’origine de ces lésions. Chez notre malade, les 
premiers éléments firent leur apparition à l'endroit pré¬ 
cis des injections de sérum antigonococcique. 

D'autres fois, c'est sur des éléments de purpura que se 
développe la kératose. Les squames augmentent surtout 
à leur partie centrale, qui devient conique et dure, de 
teinte jaunâtre, analogue à rme goutte de cire. Peu à peu 
l'élément devient de plus en plus saillant. Ainsi se cons¬ 
titue le kératome blennorragique, véritable lésion élémen¬ 
taire. Il s'agit d’un petit cône jaunâtre large de lo à 
15 millimètres, saillant de 5 à 8 mülimètres, qui se continue 
avec une peau presque saine par une fine collerette des¬ 
quamative blanchâtre, juxtaposée à rme étroite aréole 
rougeâtre. Il est classique de comparer ces kératomes à 
des clous de tapissier. Avec plus de justesse, Brueau (de 
Nantes) a montré leur ressemblance avec un coquillage, 
la bemicle. Le grattage méthodique à la curette de ces 
éléments ne permet pas de retrouver les stratifications 
de parakératose. Ils sont le plus souvent détruits ou arra¬ 
chés en entier. Il n'y a pas de dernière pellicule décoUable. 
La surface sous-jacente reste rouge, un peu mamelonnée, 
saignant facilement. Au bout de peu de jours, les élé¬ 
ments se reproduisent. 

L’évolution est très variable et est toujours parallèle 
à la gravité de l'affection. Les « clous i> peuvent ainsi 
apparaître par poussées successives lors des recrudes¬ 
cences de l'infection. Celle-ci s'aggravant, les éléments 
peuvent converger en nappes étendues, formant ainsi 
de véritables placards cornés qui peuvent envahir le 
tronc, les membres et parfois même, comme dans notre 
cas, la presque totalité du tégument. Les quatre membres, 
le tronc et la tête étaient atteints. Sur le cuir chevelu, les 
lésions n’ont rien de caractéristique. Elles prennent 
l’aspect d'un pityriasis stéatoïde banal mais très épais, 
qui tombe en poussière au grattage. A la région plantaire, 
la kératose est, au contraire, très caractéristique. D existe 
de véritables semelles, épaisses de plus d'un centimètre, 
crevassées, fissurées, ne s'effritant pas à la curette. Les 
ongles, souvent altérés, tombent, laissant à leur place 
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une masse cornée, irrégulière et sèche. Dans les aisselles 
et les réglons inguinales, les lésions prennent l'aspect 
suintant. 

Des signes généraux sont ceux de la maladie en cours. 
Ds sont toujours graves, la kératose ne survenant que 
dans les blennorragies sévères. Il ne s'agit plus d'une 
aSection locale, mais d'une maladie générale, avec arthro- 
pathles presque constantes et souvent manifestations 
viscérales, rénales, cardio-aortiques. La fièvre est fré¬ 
quente aux environs de 38, montant parfois jusqu'à 39 
et 40. D’anémie et l'amaigrissement sont toujours tr^s 
marqués. Chez notre sujet, il y avait eu perte de 22 kilos 
en un mois, et sa cachexie était telle que les plus sombres 
pronostics avaient été portés. Da mort peut donc survenir, 
comme dans le cas de Bureau, non de la kératose, mais des 
complications concomitantes. Dans les cas plus bénins, 
il faut signaler la possibilité de récidive de la kératose à 
chaque blennorragie. 

Diagnostic. — D'affection étant très rare, il faut y 
penser. Da différenciation doit se faire d’avec le psoriasis, 
maladie relativement fréquente, qui peut coexister avec 
la gonoCoccie. Da possibilité de psoriasis arthropathique 
peut encore compliquer le problème. D est du reste 
probable que bien des cas rapportés comme kératose 
blennorragique n'étaient que du psoriasis. De diagnostic 
se fera par la recherche soigneuse des signes donnés par 
le grattage méthodique. D'aspect de clou de tapissier ou 
de coquillage en fait cliniquement une affection assez 
différente. Da recherche du gonocoque dans les squames, 
soit par examen direct, soit par culture, soit par examen 
histologique, est inutile. Dans notre cas, comme dans 
tous ceux publiés, elle a été négative. 

Histologie. — D'examen biopsique ne montre rien 
de caractéristique. On y constate hyperkératose et para- 
kératose importante avec acanthose. Quelquefois de 
petits îlots purulents épidermiques. Dans le derme, vaso¬ 
dilatation avec infiltration mononucléaire. 

Traitement. — D consiste surtout dans le traitement 
de l’affection générale. Des thérapeutiques locales : 
bains chauds répétés, pansements humides, pommades 
réductrices, ne peuvent être que des adjuvants. Elles 
n'ont servi à rien chez notre patient, les croûtes se repro¬ 
duisant très rapidement après leur chute. Comme il 
s’agit de blennorragies graves, il faut mettre en œuvre 
les traitements les plus énergiques : sulfamides, sérums 
antigonococciques, vaccins, etc... Tous les traitements 
ayant échoué, notre malade étant de plus en plus cachec¬ 
tique, nous signalons ici le traitement héroïque que nous 
avons mis en œuvre, celui d'injections intraveineuses à 
la gaveuse de 2 grammes de soludagénan dans un litre 
de sérum physiologique. D'injection, faite extrêmement 
lentement, était poussée en trois heures. Cette médication, 
remarquablement bien tolérée, fut répétée quotidienne¬ 
ment plusieurs jours de suite. EUe amena rme véritable 
résurrection du malade, qm sortit complètement guéri 
un mois après. C'est là une thérapeutique d'exception, 
qui peut être réservée aux cas réclamant les mesures les 
plus énergiques. 


AGTUALITÉS MÉDICALES 

L’anèmie du nourrisson et la crise 
érythrolytique de la naissance. 

Dans une intéressante étude, MUe Garnier {Thèse de 
Paris, 1943, imp. Foulon) étudie l’anémie du nouveau- 
né. Cette thèse a été inspirée parM. Delong, qui a publié 
en 1938, avec M. Dacomme, la première observation en 
France d’anémie du nouveau-né et en a depuis poursuivi 
l’étude. Un fait de cet ordre a été pubUé en 1938 par 
J. HaUé, Ecalle et Jubé. D’auteur apporte trois obser¬ 
vations inédites et a étudié la crise érythrolytique de la 
naissance chez 22 enfants normaux. 

D’anémie du nouveau-né survient sans famihalité 
chez des enfants normaux nés de parents sains et après 
un accouchement normal. EUe débute brusquement, 
après un intervaUe Ubre de quelques jours, atteint d'em¬ 
blée son maximum d'intensité, puis se répare peu à peu 
en quelques semaines sous l’influence de quelques injec¬ 
tions de sang. On peut lui décrire quatre aspects : 

1“ Da forme anictérique, qui est la plus typique, sinon 
la plus fréquente ; elle se traduit par une pâleur de linge 
qui apparaît brusquement et résume à elle seule tout le 
tableau chnique ; 

2“ Da forme ictérique, dans laquelle la brusquerie du dé¬ 
but est masquée par un ictère qui revêt tous les carac¬ 
tères de l’ictère physiologique. Cet ictère s’atténue au 
bout de quelques jours, et la pâleur prend le devant de la 
scène ; 

3° Da forme fruste se traduit par une pâleur atténuée et 
transitoire qui risque de passer inaperçue ; 

40 Quant à la forthe inapparente, elle correspond à la 
crise ér5rthrolytique de la naissance. 

Da crise érythrolytique de la naissance est tm processus 
physiologique que l’auteur a constamment retrouvé chez 
le nouveau-né et chez certains animaux (lapins, rats, 
cobayes). On peut résumer ses étapes de la manière sui¬ 
vante : 

1“ Polyglobulie au moment de la naissance ; 

20 Destruction brutale des globules rouges survenue 
entre le troisième et le cinquième jour de la vie et qui 
atteint en moyenne le tiers du chiffre initial des héma- 

3“ Réparation qui se dessine vite, mais ne s’affirme 
que peu à peu. 

Cette crise érythrolytique paraît être sous la dépen¬ 
dance des importantes modifications de la teneur en oxy¬ 
gène du sang qui accompagnent le passage brusque de la 
vie fœtale à la vie aérienne. Des travaux expérimentaux 
sur la polyglobuUe des altitudes et ceux plus récents de 
D. Binet et de ses collaborateurs sur l’hypoglobulie en 
milieu suroxygéné confirment cette manière de voir. 

D’anémie du nouveau-né doit être envisagée comme 
l’exagération de la crise érythrolytique de la naissance. 
Dans les conditions habituelles, la destruction globulaire 
ne se traduit par aucun signe clinique : c’est la forme 
inapparente, qui est constante. Un degré déplus, et une 
légère pâleur traduit la forme fruste. Au maximum se 
trouve réalisée la forme franche avec pâleur, hypoglo- 
bulie et érythro-normoblastémie secondaire. Ainsi se 
trouvent expliqués l’apparition chez des enfants nor¬ 
maux, l’intervalle libre, le début brusque et la tendance 
à la guérison spontanée. 

D’anémie du nouveau-né apparaît donc comme une 
manifestation liée à la naissance au même titre que 
l’ictère dit physiologique et la diathèse hémorragique du 
nouveau-né. Elle est due à l’installation de la respiration 
alvéolaire. 

Il faut la distinguer absolument des anémies secon¬ 
daires d’une part et, d’autre part, des hémopathies con¬ 
génitales avec ér3rthrôblastoses, avec lesquelles on l’a 
souvent confondue. 

Fr. Saint Girons. 
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LES TRANSMISSIONS 
HÉRÉDITAIRES 
MONOGÉNÉTIQUES, 
i LEUR PROCESSUS (i) 

Paul CARNOT 

Greffes animales. — Quoique d’un dévelop¬ 
pement beaucoup moindre que les greffes végé¬ 
tales, et d’appUcations pratiques beaucoup plus 
restreintes jusqu’ici, les greffes animales n’en sont 
pas moins d’un grand intérêt génétique : elles 
réalisent, en effet, entre deux organismes, un 
croisement, mais purement humoral (comme dans 
les parabioses), sans aucun échange nucléaire, 
chromosomique et génique, en sorte qu’ü est super¬ 
ficiel, très différent par là même du profond croi¬ 
sement fécondant, intersexuel et diplogamétique, 
où. sont fusionnées, après méiose et amphimixie, 
toutes les unités nucléaires superposées qui servent 
de support aux qualités héréditaires. 

La greffe, sur rm autre organisme purement 
nourricier, se comporte, à la fois, comme une 
culture et une inoculation cellulaires : 

a. En tant que culture cellulaire in vivo, la greffe 
est partiellement comparable aux cultures in vitro 
qu’on sait réaliser depuis Harrison, Ebeling et 
Carrel. Sa destinée dépend, notamment, du mode 
d’ensemencement, ainsi que des qualités, nutritives 
et respiratoires, du milieu d’implantation où elle 
doit proliférer. " 

Mais elle dépend aussi de la vitalité et de la 
prolificité de la cellule transplantée. Elle évoluera 
d’autant mieux qu’il s’agira d’animaux inférieurs, 
dont les cellules sont élémentaires, rustiques, moins 
différenciées et davantage totipotentes ; elle sera, 
alors, presque aussi facile que la régénération 
(qui obéit, en partie, aux mêmes lois) ; par là, elle se 
rapproche des greffes végétales et peut réaliser 
aussi, par voie agame et monogénétique, un Indi¬ 
vidu nouveau presque complet. 

Par contre, chez les animaux supérieurs (Verté¬ 
brés à sang chaud : Mammifères, Homme), la greffe 
est, toujours, d’implantation et de survie difficiles 
et aléatoires : 

Comme les cultures de tissus in vitro, elle dé¬ 
pend beaucoup de la hiérarchie et de la complexité 
des cellules : plus aisée pour les fibroblastes, par 
exemple, que pour les cellules rénales ou ner¬ 
veuses, pour l’épiploon que pour une glande viscé¬ 
rale ou endocrine. 

(i) Suite du numéro du 20 novembre 1943. Extrait d’un 
livre, en préparation, sur la Biologie et la Pathologie sociales 
de la Famille. 
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L’évolution des cellules greffées dépend, pour 
une grande part, de leur âge, la greffe étant d’au¬ 
tant plus facile que le donneur est plus jeune. Les 
cellules embryotmaires, surtout, sont remar¬ 
quables par leur activité proliférative et morpho¬ 
gène, comme si, tout fraîchement dérivées de la 
copula, elles avaient conservé une partie de sa 
capacité C5d;opoiétique et organisatrice. 

b. En tant qp!inoculation cellulaire à un autre 
organisme, la greffe provoque, d’autre part, des 
réactions de défense anti-xéniques (qui existent 
peu pour les cultures in vitro), d’autant plus 
importantes qu’i^ y a plus de différences géné¬ 
tiques entre donneur et receveur : elles s’opposent 
à l’envahissement de l’organisme récepteur par 
une greffe étrangère (de même que nous les Ver¬ 
rons faire obstacle, lors de fécondations croisées, 
à des hybridations trop divergentes.) 

Par exemple, pour les transfusions sanguines 
(qui sont des greffes intraveineuses massives de 
cellules circulantes), on cormaît les précipitines, 
les agglutinines, les lysines, les anticorps, etc., 
qui font obstacle aux croisements du sang entre 
Espèces différentes, en les rendant très dange¬ 
reux. 

Même entre Individus de même Espèce, voire 
de même Famille, la transfusion peut encore 
provoquer des accidents que l’on évite depuis que 
l’on sait, avec Landsteiner, dépister les groupes 
sanguins incompatibles. Or, même entre dormeur 
et receveur de même groupe, voire de même 
« génie » famihale, ü semble bien que la vie des 
cellules circulantes ainsi greffées soit éphémère, 
en sorte que la transfusion apparaît bien davan¬ 
tage comme un échange humoral que comme un’ 
échange cellulaire. 

Nous avons, à maintes reprises (et avec peu de 
succès), cherché à injecter par voie veineuse des 
cellules dissociées venant d’animaux pourtant de 
même Espèce. Par exemple, nous injections, dans le 
réseau porte, des cellules dissociées d’estomac, d’in¬ 
testin, de pancréas, nous efforçant à copier le pro¬ 
cessus embolique qui, au cours des néoplasmes 
portaux, dorme naissance à des greffes secondaires 
dans le foie. Or nous n’arrivions, sur les coupes de 
foie, à süivre l’évolution des cellules ainsi gref¬ 
fées par voie portale que pendant peu de temps, 
leur mode de disparition étant, d’ailleurs, difficile 
à suivre et à préciser. 

De même, les transplantations massives (par 
exemple, par anastomoses vasculaires, chez le Chien, 
d’une patte, d’un rein, réalisées par Carrel) ne 
donnent pas heu à des reprises durables. 

Les greffes réaUsées par voie péritonéale ou 
sous-cutanée, d’implantation et de nutrition plus 
N» 2. 
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difficiles, sont, a fortiori, plus aléatoires encore. 
Ivorsque nous faisions, par exemple, sur surface 
séreuse, des greffes de muqueuses (estomac, 
intestin, vésicule), nous n’obtenions jamais de 
résultats par hétéro-greffes, et très rarement 
par homo-greffes : seules, les auto-greffes nous don¬ 
naient des évolutions sûres, avec les formations 
kystiques et polykystiques que nous avons d,é- 
crites. 

En raison', surtout, des défenses anti-xéniques de 
protection génétique, on peut émettre les règles 
générales suivantes : 

1“ Ees hétéro-greffes, réahsab^s entre Espèces 
voisines chez les Végétaux, chez Es Animaux infé¬ 
rieurs, et pendant les tout premiers temps de la 
vie embryonnaire, sont impossibles chez les Ani¬ 
maux supérieurs adultes et chez l’Homme. Les 
réussites de greffes croisées, même entre Espèces 
voisines (Anthropoïde et Homme, par exemple), 
sont, vraisemblablement, à interpréter tout autre¬ 
ment : par suggestion ou par résorption lente 
d’hormones au niveau du greffon. 

Nous verrons, de même, étroitement limités 
les croisements sexuels entre Espèces voisines, soit 
par stérilité, soit par léthahté des produits, ou 
encore, de façon plus lointaine, par infécondité 
des hybrides (Mulets notamment). 

2° Ees homo-greffes, elles-mêmes, entre animaux 
différents de même Espèce, ont un très faible 
pourcentage de réussite, à tel point que, prati¬ 
quement, on ne peut pas compter sur cette 
méthode thérapeutique, qui serait cependant si 
séduisante en raison de ses énormes avantages ; il 
serait, en effet, bien tentant de remplacer, chez 
l’Homme, im organe usé, malade ou traumatisé, 
par un organe neuf emprunté à un être simüaire 
(ou, même, à une culture de tissus), comme on le 
fait, tous les jours, pour les pièces de rechange de 
nos machines afin d’en prolonger la durée. 

Mais il nous semble que ces échecs ne doivent 
pas être considérés comme définitifs : peut-être 
serons-nous davantage maîtres de l’évolution des 
homo-greffes thérapeutiques lorsque nous saurons 
mieux surmonter certains processus anti-xéniques 
de défense génétique qui s’opposent à leur évolu¬ 
tion. Mais nos essais, à cet égard, ont, jusqu’ici, 
été peu fructueirx : nous y reviendrons à propos 
des réactions aiiti-xéniques. 

3° Les auto-greffes n’ont pas les mêmes incon¬ 
vénients. De fait, leur pourcentage de réussite 
est beaucoup plus satisfaisant. Il en est ainsi pour 
les greffes dermo-épidermiques de Reverdiu ou 
pour les larges transplantations cutanées en plu¬ 
sieurs temps, les conditions humorales n’étant pas 
modifiées, et les modes d’implantation et de vascu¬ 


larisation faisant seuls obstacle à la reprise. Mais 
les avantages généraux, sinon locaux, de ces auto¬ 
greffes sont restreints, du fait que les cellules 
greffées ne peuvent provenir que du sujet lui-même. 

Comme nous l’avons vu pour les greffes végé¬ 
tales, il est à remarquer que 1’ « hybridité de greffe » 
(dans les limites où peuvent la permettre les 
défenses anti-xéniques), par croisement humoral 
entre dormeur et receveur, n’est jamais une hyhri- 
dité nucléaire, chromosomique et génique : toutes 
les cellules dérivées des cellules greffées reçoivent 
et se transmettent les seuls facteurs génétiques 
du donneur, sans aucun mélange nucléaire avec 
les cellules du receveur. Ea greffe reste donc en pa- 
rahiose : elle est comme un corps étranger et garde 
presque toute son individuahté génétique, ce qui 
expHqüe, peut-être, en partie ses échecs. Des dif¬ 
férences entre l’hybridité humorale de greffe 
(minime) et l’hybridité chromosomique de fécon¬ 
dation (capitale) nous font vivement sentir le 
caractère chromosomique primordial des trans¬ 
missions héréditaires, que celles-ci soient mono¬ 
génétiques comme dans les greffes agames, ou 
polygénétiques comme dans les croisements 
sexués. 

Greffés germinales. — Peut-être y aurait-il 
Heu de considérer à part les greffes germinales, qui 
semblent évoluer mieux que les gre ffes somatiques. 

Des cellules germinatives ont, en effet, une 
grande individualité. Elles se déplacent dans les 
tissus et, à maturité, elles sont destinées à essai¬ 
mer : soit dans les trompes ou l’utérus (où 
l’ovule fécondé se nidifie par auto-greffe) ; soit, 
même, au sein d’un autre organisme (où le sper¬ 
matozoïde rencontre l’ovule et se fusionne avec lui 
par homo-greffe, mais où les hétéro-fécondations 
échouent comme les hétéro-greffes.) 

. Mais, même avant leur maturité gamétique, les 
ceUules germinatives semblent avoir une particu- 
Uère autonomie : 

On sait que, dès le xviii®- siècle, Hunter avait 
réussi à greffer des testicules sur la poule castrée et 
à modifier, ainsi, le sexe de ses caractères secon¬ 
daires. Pézard et Caridroit, Sand, Lichtfuss, etc., 
ont réaHsé, à cet «égard, de très belles expériences 
de greffe et d’inversion sexuelle. 

Bien plus, avec Guthrie chez la Poule, avec 
Magnus, Castle et PhiHpps chez les Mammifères, 
les homo-greffes d’ovaire ont donné Heu au déve¬ 
loppement d’embryons dont les caractères géné¬ 
tiques montraient qu’ils provenaient, sans con¬ 
teste, de la gamète du donneur. On a cité quelques 
cas semblables chez la Femme, après homo-greffes 
chirurgicales d’ovaires. 
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Greffes embryonnaires. — Beaucoup plus 
intéressantes encore sont les greffes des cellules 
embryonnaires, et nous recommandons vivement 
la lectnre du livre, si suggestif et si personnel, de 
Raonl-Michel May sur les Cellules embryonnaires 
(Gallimard, éditeur, 1938), dont l’intérêt, même 
pratique, est capital. 

Bes greffes d’embryon sur embryon ont été 
réalisées dès 1894 par Born et ont donné lieu à une 
étonnante microtechnique d’embryologie expéri¬ 
mentale qui a conduit à de magnifiques découvertes. 

On sait que, si on détruit une des premières cel¬ 
lules de dédoublement de la cofula, deux éventua¬ 
lités peuvent se produire : soit que, dans les 
œufs à mosaïque étndiés par Chabry et par 
W. Roux, leur destruction entraîne l’absence de 
développement de parties définies (qui sont ainsi 
démontrées en provenir) ; soit que, dans les œufs 
à régulation, ü y ait une régénération telle que la 
cellule détruite est remplacée et que le développe¬ 
ment de l’embryon se poursnit, au moins 

quelque temps. 

Or, si on greffe ces cellules embryonnaires (celles, 
notamment, de la lèvre blastoporique) en un 
autre point de l’embryon, il se produit un déve¬ 
loppement des parties qu’eUes engendrent d’ha¬ 
bitude, même en un point tout autre, avec sa 
morphogenèse analogue à celle du segment pri¬ 
mitif déplacé. 

Fait capital, Spemann a montré que, tuées, 
ces cellules agissent encore, chimiquement, par 
des « organismes » qui rendent compte de la mor¬ 
phogenèse de la greffe. 

On en arrive, ainsi, à penser qu’à côté des « Cyto- 
poiétines » activant la prolifération cellulaire (que 
nous avons décrites chez l’embryon et dans les 
tissus en régénération dès 1906, et qui ont été 
si remarquablement utilisées par Carrel sous le 
nom de tréphones pour activer les cultures de 
tissus) ü y a encore des « Organismes » décrites par 
Spemann et qui sont, chimiquement aussi, res¬ 
ponsables de la morphogenèse embryonnaire. 

Bes cellules embryonnaires semblent donc avoir 
hérité directement à la fois des propriétés 05^:0- 
poiétiques et organisatrices de la copula, et cette 
activation apparaît, pour les deux, de nature chi¬ 
mique, indépendante de la vie cellulaire. 

Pratiquement, les greffes embryonnaires com¬ 
portent de grandes espérances : 

Dès 1864, Paul Bert avait greffé des queues et 
des pattes de ratons nouveau-nés sur leurs frères 
de même portée et obtenu, après trois mois de 
transplantation, des membres ayant presque la 
croissance des témoins. 

De même, en 1897, Christini et Ferrari ont 


greffé du tissu thyroïdien et parathyroïdien de 
fœtus ou de nouveau-né de rats et constaté leür 
réussite. 

R.-M. May, chef des travaux d’anatomie com¬ 
parée à la Faculté des sciences, mon ancien chef de 
laboratoire à la Clinique médicale de l’Hôtel-Dieu, 
a étudié, très méthodiquement, les « greffes bré- 
phoblàstiques » ■provena.nt d’embryons de rat, qu’il 
transplantait dans les milieux aqueux de l’œil (pour 
facUiter, au début, leur nutrition par endosmose) : 
ü a, ainsi, greffé, avec succès, des ovaires, des thy^ 
roïdes, des parathyroïdes, des hypophyses etn- 
bryonnaires, l’évolution de ces homo-greffes étant 
prouvée par la survie des sujets lorsqu’on leur 
extirpait, en totalité, les glandes correspondantes 
indispensables. 

Même chez l’Homme adulte, ces greffes brépho- 
blastiques suscitent de vives espérances. Par 
exemple, avec May, nous avons, grâce à notre ^ ^ 
ami Brindeau, pu greffer à un addisonien (ayanFé<«^ d’Ê. 
des capsules surrénales détruites par tuberculo^^^'^ 
du tis U cortical d’embryon humain recueilli 
tôt après ime embryotomie. Bes premiers résu|^Ct^^';*‘'î%jsç:f> 
ont paru favorables et de même ordre qu’aj^s 
injection de cortine ; mais les greffes se sont ensuîtex,iiv^- 
résorbées : la technique doit donc en être em 
core perfectionnée. Ces greffes embryonnaires 
sont autrement séduisantes que l’implantation, 
sous la peau, de provisions d’hormones cristalli¬ 
sées (dont la résorption risque d’être brutale et 
dangereuse). 

Il nous semble que, si on arrivait à annihiler 
les défenses anti-xéniques, peut-être les homo¬ 
greffes évolueraient-elles plus favorablenient '. 

Une bien curieuse expérience de Murphy, rela¬ 
tée dans le livre de May, donne, à cet égard, 
quelques précisions. Il a vu que des greffes em¬ 
bryonnaires de Poule, de Souris, de Rat, sur em¬ 
bryon de Poulet (soit dans les membranes, soit 
dan.s le corps même de l’embryon) réussissaient 
avant le dix-neuvième jour d’incubation et 
échouaient ensuite. Or il a pu rétrécir la période 
favorable et hâter la résistance à l’implantation 
de la greffe par l’insertion de tissus adultes, de cel¬ 
lules néoplasiques ou, même, de cultures de cellules. 

Nous retrouverons bientôt, dans leur ensemble, 
ces processus anti-xéniques, d’rme très ^ande 
importance, à propos de certaines stérilités fami¬ 
liales après fécondation croisée trop divergente. 

MÉCANISME DES TRANSMISSIONS 
HEREDITAIRES MONOGEnETIQUES 

Bes multiples t3q)es de reproduction agame 
monogénétique que nous venons de rappeler, si 
différents paraissent-ils, sontj en fait, compa- 
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râblés en ce sens que les transmissions héréditaires 
s’y font directement de cellule d celluie, sans mé¬ 
lange, avec une entière pureté génétique, donc 
bien différentes du brassage bisexué, réalisé par 
les reproductions croisées polygénétiques. 

Par quel mécanisme se font ces transmissions 
directes, qui permettent l’étude de l’hérédité 
dégagée des complications du croisement? 

Cette transmission, de cellule à cellule, est 
presque exclusivement nucléaire : car une cellule 
privée de noyau (dans les expériences de méroto¬ 
mie, par exemple) ne peut plus ni vivre ni proli¬ 
férer. 

Cependant, pour ime faible part, elle peut être 
influencée par voie humorale et cytoplasmique. 

A. Transmission chromosomique de l’ijié- 
rédité directe. — Dans la cellule, le noyau, par 
ses chromosomes, véhicule tous les « fadeurs hérédi¬ 
taires ». 

Les chromosomes, bien que colorables seulement, 
jusqu’ici, aux phases d’activité reproductrice, 
semblent cependant avoir une existence perma¬ 
nente, puisque tous leurs éléments, si complexes, 
se retrouvent, et dans le même ordre, de ceUule- 
mère à cellule-fille. D’ailleurs, Bular, Martens, 
Chambers les ont vus, sans coloration, sur cer¬ 
taines cellules au repos 

Deur flxité et leur spécificité semblent bien éta¬ 
blies : 

Pour chaque cellule d’une Espèce, végétale ou 
animale, il y a le même nombre de chromosomes, 
distribué par paires homologues : deux poiu: 
l’Ascaris megalocephala monovalens ; quatre pour 
VA. bivalens; huit pour la Drosophile ou Mouche 
du vinaigre (qui a fourni l’immense majorité 
des documents génétiqu.es) ; 48 chez l’Homme, 
chez le Macaque; 60 et plus chez les Papillons, etc. 

Chaque chromosome a sa forme et peut être, 
parfois, facilement repéré (hétéro-chromosome 
sexuel, crochu, de la Drosophile, par exemple). 

Il est, lui-même, décomposable en unités plus 
petites, que l’on a pu étudier de très près, malgré 
leur extrême petitesse (à la limite de visibilité 
microscopique), grâce aux chromosomes géants' 
des cellules salivaires de larves de Diptères, qui 
ont plus de cent cinquante fois la longueur des 
autres cellules. 

De chromosome est, en effet, décomposable en 
fibrilles, bandes claires et obscures, chromomères 
(qu’on a tendance à assimiler aux fameux gènes). 

Dors des mitoses, les chromomères sont dispo¬ 
sés, dans le même ordre, sur les deux chroma- 
tides-filles résultant de la fissuration du chromo¬ 
some-mère : on a, ainsi, compté de 5 à 
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10 000 grains, de 20 m ^ environ, pour 2 650 bandes, 
sur les chromosomes géants de Drosophile... 

Rien, d’ailleurs, ne permet de supposer que l’on 
ait atteint, là, la plus petite unité vivante imbriquée 
de la Cellule. Nous savons, au contraire, que 
nombre de « facteurs héréditaires » sont liés (fac¬ 
teurs sex-linked,.-par exemple) en sorte qu’on peut 
en prévoir la dislocation. 

Nous approchons, cependant, de la limite, 
puisque l’on admet des gènes de 50 micro -[jl 
( millièmes de millième de millimètre) et que l’on 
connaît de très grosses molécules chimiques (celle 
de l’hémocyanine, par exemple) qui ont déjà 
24 rnicro-jx. De fossé semble donc près d’être com¬ 
blé entre les gènes et les molécules chimiques. 

De fait, Koltzoff, miss Wrinch ont déjà figuré 
des formules chimiques d’amido-acides, avec 
d’iimombrables chaînes latérales qui seraient, 
chacune, caractéristiques d’un « facteur héré¬ 
ditaire »... 

D’après Astbury et Bell, les unités de poly¬ 
peptides, ne mesurant guère que 0,334 m|j. de lon¬ 
gueur, pourraient se répéter pour former des 
imités atteignant jusqu’à 100 mp.. 

Comme pour les virus-protéine cristallisés, nous 
arrivons, ainsi, à la zone intermédiaire, de plus en 
plus étroite, qui sépare les plus petites unités vi¬ 
vantes des plus grosses molécules chimiques... 

Réfléchissons, ' maintenant, que, si chaque 
noyau cellulaire humain a ses 48 chromosomes 
(dont chacun a ses chromomères, eux-mêmes 
décomposables en innombrables grains d’hérédité 
et correspondant, chacun, à un caractère génique 
bien défini), toutes les fois que cette cellule se 
divisera en deux ceUules-fiUes ü y aura, néces¬ 
sairement, dédoublement simultané de toutes ses 
unités nucléaires imbriquées, puisque chaque cel¬ 
lule-fille héritera, à égalité, de la totalité des 
« facteurs héréditaires » de la cellule-mère. Eux- 
mêmes, dédoublés, seront transmis, interminable¬ 
ment, de cellule à cellule (et uniquement par 
voie agame) aux milliards de noyaux qui, succes¬ 
sivement, dérivent les uns des autres, à partir de 
l’œuf initial. 

Pareil invraisemblable travail de division, 
extrêmement précis, se répétera donc des mü- 
Hons et des milliards de fois à tous les moments 
de la vie indmduelle.... 

Or, si on est effaré de la multiplicité des transmis¬ 
sions chromosomiques et géniques à chacune de 
nos incomptables divisions cellulaires, on l’est 
davantage encore de l’extraordinaire précision 
avec laquelle chacun des chromosomes, des chro¬ 
momères, des grains, ainsi dédoublés, se retrouve. 
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à sa place, où il semble qu’on ait pu les repérer par 
l’analyse génétique aussi sûrement que les phy¬ 
siciens repèrent les raies spectrales... 

Réfléchissons encore à ce que nous savons des 
modes de proHfération cellulaire, nucléaire et 
chromosomique : 

Deux modes, seulement, de division nous sont 
connus pour tous les Êtres vivants : la division 
directe (amitose) et \a. division indirecte (mitose on 
caryocinèse). 

La division directe ou amitose, par scissipa¬ 
rité ou bourgeonnement, apparaît comme un pro¬ 
cessus si grossier qu’elle semble bien incapable de 
pouvoir assurer une transmission égalitaire de 
chacim des milliers d’éléments nucléaires imbri¬ 
qués. EUe semble réservée aux cellules simples, 
peu riches en facteurs génétiques, et aux divi¬ 
sions d’urgence, ultra-rapides, qu’on observe 
souvent aux phases de croissance, de régénération 
et en- pathologie. Cependant, quelques types de 
cellules comphquées n’ont encore montré que ce 
mode de division, probablement par insuffisance 
de nos techniques de coloration. 

La division indirecte ou mitose, par contre, 
est tm processus d’une étonnante minutie : elle 
nous apparaît comme une niécanique de pré¬ 
cision, un distributeur automatique de chromosomes 
et de gènes... 

Les phases successives de la mitose com¬ 
prennent, en effet, pour chaque chromosome dé¬ 
spiralé et devenu colorable, une prophase où il se 
fissure et se dédouble longitudinalement, chaque 
fibrille ayant, en même place, un représentant de 
chacim de ses éléments dédoublés eux aussi. 

Puis, à la métaphase, chaque V équatorial 
dédoublé s’individualise complètement, pour 
regrouper, à Vanaphase, un exemplaire de tous 
les éléments homologues autour d’tm des deux 
asters : enfin, à la télophase, se reconstituent défi¬ 
nitivement les spirèmes jumeaux des deux 
noyaux-filles, dont le cytoplasme se divise aussi. 

Or pareil mécanisme de précision, si compli¬ 
qué soit-il, paraît indispensable pour assurer une 
égale répartition des müliers d’unités imbriquées 
qui se divisent avec le noyau et pour réahser, 
ainsi, une très élective distribution des milliers de 
facteurs héréditaires intégralement transmis à 
chaque ceUule-fiUe, bien que, de temps en temps, 
il y ait quelques rates qui expliquent certaines 
mutations. 

Si étoimante que soit la complexité de cette 
transmission, elle est cependant rapide : d’après 
Belar, la mitose de certains Protistes se fait en 
trente minutes ; celle de certaines cellules végé¬ 


tales en cinq heures ; d’après Justin JoUy, la 
mitose, suivie sous le microscope, de jeunes 
hématies nucléées d’Amphibies demande deux 
heures. G. Lévy, sur des cifitures de tissus, a vu 
des mitoses de fibroblastes en une demi-heure. 
Stancerays a noté cinq à dix minutes pour la 
prophase, moins de cinq minutes pour la méta¬ 
phase, dix minutes pour l’anaphase, plus de vingt 
minutes pour la télophase : en tout, trois quarts 
fi’heure pour une mitose embryonnaire. 

Mais, si compliquée que nous apparaisse la 
mitose équationnélle pour la multiplication agame 
de toutes les cellules de notre organisme, cette 
complexité est encore loin de celle des mitoses 
réductionnelles des deux gamètes, mâle et femelle, 
avec fusion, dans la copâla, de leurs deux demi- 
noyaux et fusion simultanée de chacun de leurs 
chromosomes homologues,, puis de chaque fibrille, 
de chaque réseau et de chaque grain génique, 
telle que nous la verrons dans la fécondation 
croisée pour la transmission, à l’unique cel¬ 
lule-fille la copula, à la fois de tout le patrimoine 
héréditaire des deux géniteurs. , 

Cytoplasme et hérédité. — Si des arguments 
nombreux et puissants ont été donnés à l’appui de 
la transmission chromosomique des facteurs héré¬ 
ditaires, actuellement hors de conteste, cepen¬ 
dant ü ne faudrait pas, comme font trop de 
Généticiens, ne considérer, dans le problème des 
transmissions héréditaires, que le seul noyau et 
ses chromosomes. La cellule est un tout indisso¬ 
ciable, où le cytoplasme joue aussi son rôle, 
impressionne le noyau et peut en modifier la 
constitution génique. Quelques arguments très 
forts ont été donnés déjà ■—• mais assez timidement 
— en faveur d’un rôle, réduit mais réel, des 
humeurs circulantes agissant à la fois sur le cyto¬ 
plasme et sur le noyau, et par le cytoplasme sur 
le noyau : 

Par exemple, nous avons vu, chemin faisant, 
les influences des hormones sexuelles sur les 
plumes de repousse des Oiseaxrx, influences ca¬ 
pables de changer la détermination génique de 
leurs caractères sexuels secondaires, telle qu’elle 
est transmise chromosomiquement de cellule en 
cellule au niveau des papilles dermo-épidermiques. 

Autre exemple : chez l’Homme mâle seulement, 
les poils de l’extrémité de la moustache, à carac¬ 
tères génétiques transmis de façon très fidèle de 
père en fils (à travers les cellules épidermiques 
des bulbes pileux, mais à partir du noyau unique de 
la copula), ne se développeront qu’à la puberté, 
sous des influences hormonales complexes, chan¬ 
geront similairement de couleur aux mêmes 
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places et aux mêmes âges chez le père et le fils (en 
devenant, par exemple, blonds, puis bruns, puis 
blancs), subiront les effets de la vieillesse, des 
châgrins, de la maladie, ces actions incessantes 
modelant, pour ainsi dire, leurs qualités géné¬ 
tiques originelles. 

Ou encore : chez la Femme, de mère en fille, 
se transmet une même aptitude des ' cellules ' 
mammaires à une lactation abondante : il y a. 
cependant, nécessité, pour leur activatiouj 
d’actions hormonales complexes, hypophysaires 
et génitales, modifiant, à certains moments, le 
génotype familial. 

Un autre argument, donné par Guyenot, est la 
localisation effective des caractères génétiques 
sur telle ou telle cellule. Comment se fait-il, par 
exemple, que le caractère « pigmentation des 
yeux » manifeste uniquement son action sur les 
cellules productrices ? Comment, dans certaines 
expériences sur l’hérédité du cancer, y a-t-il 
parfois transmission génétique de l’aptitude can¬ 
céreuse à un seul groupe de cellules (mammaires 
par exemple), alors que toutes les garnitures 
chromosomiques héritées de la copula devraient 
être pareilles ? 

Malgré la défaveur actuelle des théories lamarc- 
kiennes, il paraît imprudent de nier l’influence 
des milieux extérieurs sur l’hérédité, influence 
qui, à nous médecins, paraît souvent frappante 
et qui, vraisemblablement, agit en modifiant 
les gènes et leurs agencements : le fait est bien 
coimu, maintenant, pour diverses radiations de 
faible longueur d’ondes, agissant, de l’extérieur, 
pour engendrfer nombre de mutations nucléaires 
et chromosomiques. 

Tout en maintenant aux chromosomes le rôle 
primordial dans les transmissions héréditaires, 
nous sommes donc portés à admettre que les 
conditions humorales (endocriniennes notamment) 
et les conditions physico-chimiques agissant de 
l’extérieur pèsent plus ou moins sur ce méca¬ 
nisme. Nous aurons à revenir maintes fois sur ces 
graves questions, qui ont leur répercussion directe 
sur l’hérédité famüiale. 

Nous aborderons, maintenant, avec les repro¬ 
ductions sexuelles, diplogamétiques et polygé- 
nétiques, les transmissions héréditaires, autrement 
complexes, par croisement intersexuel, lorsque aux 
transmissions chromosomiques directes des repro¬ 
ductions agames monogénétiques se superposent 
les phénomènes de méiose et d’amphimixie, grâce 
auxquels est réalisé, à chaque fécondation, un 
prodigieux brassage polygénétique. 

(A suivre.)' 


TECHNIQUE ET INDICATIONS 
DE LA LAPAROSCOPIE W 

J. LE MELLETIER 

L’exploration endoscopique de la cavité abdominale 
fut pratiquée pour la première fois chez l’animal par 
KeUing, mais le mérite de son application à l’homme dans 
un but diagnostique revient sans conteste à Jacobæus, 
qui en mit la technique au point en 1912, avant celle 
de la pleuroscopie. Ultérieurement, la laparoscopie 
connut une certaine extension à l’étranger, notamment 
en Allemagne, où elle fit l’objet de travaux d’Unverricht, 
Korbsch, Kalk, etc., et aux États-Unis, où elle fut large¬ 
ment UtiUsée, notamment par Bernheim, Ruddock. Bn 
France, malgré un article de Jacobæus dans le Journal 
médical français et deux autres dus à Renon et Rosen- 
thal (1913), elle resta pratiquement ignorée. La récente 
extension du pneumopéritoine comme mode de traite¬ 
ment de la tuberculose intestinale et pulmonaire devait 
attirer tardivement l’attention sur cette méthode : en 
1942, Belbenoît signalait son intérêt pour le diagnostic 
de la tuberculose intestinale ; en février 1943, notre ami 
M. Fourestier lui consacrait un article dans La Presse 
médicale et rapportait les résultats de cinq interventions 
personnelles (dont la première remontait à mars 1941). 
A la même époque, indépendamment de ces auteurs, dont 
nous ignorions les travaux, nous traduisions le manuel de 
Korbsch, l’article de Ruddock et faisions nos premiers 
examens laparoscopiques à la Clinique médicale de 
l’hôpital Cochin, encouragé par notre maître M. le pro¬ 
fesseur Harvier, qui nous facilitait grandement la tâche 
en nous ouvrant largement son service. Depuis lors, nous 
avons pu acquérir une pratique suffisante de la méthode, 
perfectionner notre technique, et nous trouvons dans la 
laparoscopie un procédé d’exploration simple et inof¬ 
fensif, souvent capable de préciser le diagnostic d’af¬ 
fections devant lesquelles la clinique restait hésitante. 

Technique. — Nous Utilisons le même matériel endo¬ 
scopique que pour la plemoscopie exploratrice. Il comporte 
un endoscope à vision indirecte de 5 miUimètres de dia¬ 
mètre et 26 centimètres de long (pleuroscope type 
Jacobæus-Unverricht du modèle habituel), avec son câj>le 
et sa pince contact, un petit transformateur semblable 
à ceux couramment ntihsés en oto-rhino-laryngologie, rm 
trocart, une canule droite et une cannle niunie d’tm 
ajutage latéral (canule dite à désinsufflation des pleu- 
roscopistes). Le calibre de la canule doit être très exacte¬ 
ment adapté à celui de l’endoscope pour éviter la déper¬ 
dition excessive d’air pendant la durée de l’examen. 
Actuellement, nous obturons notre canule tant que 
l’endoscope n’est pas en place avec un petit bouchon de 
caoutchouc ; il en résulte des fuites de gaz exces¬ 
sives et nous faisons construire pour éviter celles-ci rm 
dispositif à soupape analogue à celui des cystoscopes. 

Il est préférable d’opérer sur rm sujet à jeim. Avant 
l’examen, on fait vider la vessie et on injecte i centi¬ 
gramme de chlorhydrate de morphine ou, mieux, rme 
ampoule de codéthyline-camphre. 

L’intervention doit être menée avec les mêmes pré¬ 
cautions d’asepsie qu’un acte chirurgical. 

Elle comporte trois temps : création préliminaire 

(i) Nous préférons le tenue de laparoscopie à celui de péritonéoscopie 
employé par Ruddock et repris par Fourestier, d’abord parce qu’il fut 
le premier employé par Jacobæus, puis en France par Renon, ensuite 
parce que l’exploration porte non seulement sur la séreuse péritonéale 
elle-même, mais aussi sur les orsanes abdominaux. 
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d’un pneumopéritoine, mise en place de l’endoscope, 
examen endoscopique proprement dit. 

a. Pmumopéritoine. — La technique du pneumo¬ 
péritoine diffère un peu suivant qu’on s’adresse à un 
ascitique ou à un sujet à ventre sec. 

S’il y a de l’ascite, il est nécessaire d’évacuer d’abord 
le liquide aussi complètement que possible suivant la 
technique habituelle. Ensuite, nous injectons par le 
trocart à paracentèse et à l’aide d’un appareil à pneu¬ 
mothorax une quantité d’air filtré à peu près égale à 
celle du liquide évacué, suffisante pour que le ventre 
soit tendu sans être douloureux. D’autres utilisent 
l’oxygène, mais la nature du gaz est sans importance. 
Pendant l’interyention, on compense les fuites en injec¬ 
tant fréquemment de l’air soit par le trocart à ponction 
laissé en place, soit par l’ajutage latéral de la canule 
spéciale relié eu permanence à l’appareil à pneumothorax. 

Sur les ventres secs, nous utilisons pour la création 
du pneumopéritoine une simple aiguille de Kuss à biseau 
court, enfoncée de préférence sur la ligne médiane, à 
deux travers de doigt au-dessous de l’ombilic, car c’est 
une zone peu vascularisée, et celle où la pénétration de 
l’air est la plus aisée. La meilleure manière d^ faire 
consiste à prendre entre le pouce et l’index de la main 
gauche un pli de peau épais dans lequel on enfonce 
l’aiguille très obliquement, biseau en bas. On retire alors 
le mandrin, on vérifie qu’il ne s’écoule pas de sang et 
on relie à l’appareil de Kuss, en position d’insufflation, 
le flacon mobile au haut de sa course. Si le gaz pénètre 
facilement, l’aiguille est bien dans le péritoine, sinon il 
faut l’enfoncer rm peu plus. La quantité d’air qu’on peut 
introduire ainsi varie habituellement de 3 à 5 litres ; on 
arrête l’insufflation lorsque le malade accuse une sensa¬ 
tion de gêne légère. Comme dans le cas précédent, 
l’aiguille peut être laissée en place pour permettre le 
renouvellement de l’air échappé en cours d’intervention, 
ou bien on pent utiliser la canule à embout latéral. 

b. Mise en place de l'endoscope. — Le trocart est intro¬ 
duit en un point de la paroi variable suivant la région 
à explorer. Les seuls organes dangereux à éviter sont 
normalement l’artère épigastrique (dont le trajet se 
projette schématiquement sur Une ligne joignant le 
milien de l’arcade crurale à l’ombilic, mais est en réalité 
sujet à variation) et le ligament suspenseur du foie. 

Les points de pénétration les plus favorables sont 
situés : pour le foie, àim travers de main environ à droite 
de l’ombilic et un peu en dessous du bord inférieur de 
l’organe repéré avant le pneumopéritoine ; — pour la 
face antérieure de l’estomac, à gauche de la ligne médiane, 
à deux ou trois travers de doigt au-dessous du rebord 
costal, — pour les anses grêles, à un ou deux travers de 
doigt au-dessous de l’ombilic ; — pour les organes du petit 
bassin, à trois travers de doigt environ en dedans de 
l’épine iliaque antéro-süpérieure gajiche (malade eu 
position de Trendelenburg). Lorsqu’il s’agit d’une ascite 
de cause incertaine, ie mieux est d’introduire le trocart 
à hauteur de l’ombilic et à un travers de main à droite 
de lui (Korbach) ou un peu plus haut, de façon à explorer en 
même temps le foie, le péritoine pariétal et les anses grêles_ 

Au point choisi, avec une fine aiguille montée sur une 
seringue de 5 centimètres cubes, on introduit un demi- 
centimètre cube de novocaïne à i p. 100 dans le derme, 
2 centimètres cubes environ dans le tissu cellulaire sous- 
cutané, pnis on enfonce jusqn’au moment où l’aspiration 
ramène de l’air ; on retire alors un peu et on injecte le 
liquide restant dans le tissu sous-péritonéal. 

On fait ensnite une boutonnière cntanée d’un demi- 


centimètre environ avec un bistouri, puis on perfore les 
autres plans avec le trocart monté sur la canule. On retire 
alors le trocart et on le remplace rapidement par l’endo¬ 
scope pour éviter la déperdition d'air. 

Quand l’exploration est terminée, on chasse la plus 
grande partie de l’air par la canule en appuyant sur le 
ventre, on retire les instruments, ou ferme avec deux 
agrafes de Michel, et on recouvre de deux compresses 
maintenues par une bande d’adhésif ou un bandage de 
corps. Ces agrafes sont enlevées le quatrième jour. 

L’intervention n’est pas douloureuse. Elle n’est suivie 
d’aucune fatigue, d’aucune modification thermique, 
et ne nécessite pas d’immobilisation au lit. 

Chez les ascitiques, elle ne présente pas plus de risques 
que la ponction. Pour éviter l’écoulement de liquide 
parfois observé les jours suivants, il est bon de mettre 
plusieurs agrafes serrées les imes contre les autres et de 
laisser dans le péritoine, en fin d’intervention, une cer¬ 
taine quantité d’air, de façon que la petite plaie ne 
soit pas baignée par le liquide. 

Chez les sujets à ventre sec, les dangers théoriqnes sont 
ceux du pneumopéritoine. Le principal est le risqne de 
blesser l’intestin. En réalité, les recherches sur le cadavre 
ont montré que les anses fuient devant l’aiguille ou le 
trocart et ne peuvent être lésées que si elles sont fixées 
par des adhérences pathologiques. Pour éviter le risque 
que peuvent faire courir celles-ci, il est prudent de ne 
jamais enfoncer l’aiguille au voisinage d’une cicatrice 
opératoire, et de refuser la laparoscopie aux sujets qui ont 
présenté ime suppuration abdominale prolongée ou des 
interventions itératives. Après le pneumopéritoine, des 
adhérences cliniquement insoupçonnées se révèlent 
quelquefois par une asymétrie de distension ou un aspect 
capitonné du ventre qui indiquent leur siège. En outre, il 
faut toujours vérifier la sonorité de la région choisie 
et explorer à cet endroit la cavité péritonéale avec 
l’aiguille avant d’enfoncer le trocart. 

Les mêmes précautions évitent l’hémorragie par bles¬ 
sure d’un vaissean interne. L’emphysème sous-cutané 
parfois observé est un incident sans gravité. 

En réalité, le danger de la méthode est minime, certai¬ 
nement très inférieur à celui de nombreux procédés de 
diagnostic d’utilisation courante, à la condition d’observer 
les précautions que nous avons indiquées. Dans la statis¬ 
tique de Ruddock, portant sur 500 cas, la mortalité a été 
de_o,2 p. 100, elle a toujours été le fait d’une hémorragie 
après biopsie. 

c. Examen endoscopique. —- En enfonçant très peu 
l’endoscope, on prend d’abord une vue d’ensemble 
et on identifie les organes» visibles. Ensuite, eu rappro¬ 
chant l’optique, on examine successivement le péritoine 
pariétal, puis la surface des viscères. Sur un sujet nor¬ 
mal en décubitus dorsal, dont le ventre est suffisamment 
distendu par l’air injecté, on peut ainsi explorer : 

— Une grande partie du péritoine pariétal, depuis le 
versant antérieur des coupoles diaphragmatiques jus¬ 
qu’au-dessous des orifices inguinaux ; 

— La plus grande partie de la face antéro-supérieure 
et le bord antérieur du foie décollé par le pneumo¬ 
péritoine de la coupole diaphragmatique, à laquelle il 
reste amarré par le ligament suspenseur ; 

— Une grande partie de la grosse tubérosité de l’esto¬ 
mac, la face antérieure du corps et du pylore ; 

— Le grand épiploon, à travers lequel transparaît le 
relief du côlon transverse ; 

— Les anses grêles, dans la mesure où elles ne sont 
pas recouvertes par le grand épiploon ; 
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— Les côlons ascendant et descendant. 

La vésicule biliaire est visible seulement lorsqu’elle est 
pleine ou pathologiquement augmentée de volume. 

La rate n’est pas normalement accessible, elle peut le 
devenir lorsque existe ime splénomégalie. 

En changeant le malade de position, on élargit nota¬ 
blement le champ d’exploration. La position demi-assise 
dégage plus largement la face supérieure du foie. Le 
décübitus latéral donne une meilleure vision sur les côlons, 
en particulier sur les angles coliques, la grosse tubérosité 
de l’estomac, et permet une vue plus étendue du péri¬ 
toine pariétal. La position de Trendelenburg surtout 
donne une excellente vue des organes du petit bassin, 
que ne viennent plus masquer les anses intestinales. 

Résultats de l’examen. — Les renseignements les 
plus précieux fournis par la laparoscopie concernent sur¬ 
tout la séreuse péritonéale et le foie. Sur l’état anato¬ 
mique de ces organes, elle renseigne mieux que n’importe 
quelle autre méthode médicale. Les granulations périto¬ 
néales d’vme péritonite tuberculeuse, les gros noyaux 
blanc jaunâtre d’un cancer propagé au péritoine, les 
adhérences péritonéales présentent le même aspect qu’à 
la laparotomie ou sur]; une planche d’atlas. 

De même rm foie cirrhotique, les noyaux superficiels 
ou les taches de bougie d’im cancer secondaire, un foie 
verdâtre de rétention biliaire sont reconnaissables. 

L’examen endoscopique permet aussi très souvent 
de reconnaître immédiatement la nature d’rme tumeur 
abdominale palpable superficielle, lorsqu’il s'agit, par 
exemple, d’un cancer de la face antérieure de l’estomac 
ou du côlon qui a envahi la séreuse, d’une grosse vésicule, 
d’une métastase néoplasique du bord antérieur du foie 
ou du péritoine, d’ime rate volumineuse. 

Dans le domaine des affections digestives, le champ 
d’exploration de l’endoscopie est généralement limité 
aux lésions superficielles auxquelles participe la séreuse. 
Lorsque celle-ci n’est pas envahie, on peut quelquefois 
relever des anomalies de la coloration ou du péristal 
tisme d’im segment intestinal ; cette méthode permet 
parfois de reconnaître une tuberculose intestinale {Bel 
benoît) ou Une néoplasie déjà étendue, mais elle ne consti¬ 
tue pas un procédé de diagnostic utile des cancers gas¬ 
triques ou coliques au début (i). 

D’autre part, toutes les lésions à développement pos¬ 
térieur, celles qui siègent dans des régions masquées par 
le foie, le grand épiploon et les anses grêles, en parti¬ 
culier celles qui intéressent le pédicule hépatique et 
la presque totalité du duodénum, les lésions hépatiques 
qui n’atteignent pas la surface de l’organe échappent 
nécessairement à ce mode d’éxamen, à plus forte raison 
celles des organes rétropéritonéaux. 

D’une façon générale, il faut s’en tenir strictement 
aux données de constatation immédiate, ne pas conclure 
à l’existence d’une tumeur profonde sur un soulèvement 
du grand épiploon par exemple, qui est très souvent le 
fait d’une anse sous-jacente distendue ; c’est une erreur 
que nous avons commise au début de nos explorations. 

Indioations. — De ce qui précède, il résulte que la 
laparoscopie trouve son indication dans tous les cas où 
la clinique et les examens paracliniques usuels permettent 
de soupçonner mais non d’affirmer une lésion péri¬ 
tonéale ou hépatique, ou restent hésitants sur la nature 
d’une tumeur abdominale superficielle. 

l’expérience de ceî méthodes combinées. Nous n’avons pas non plus 
pratiqué de biopsies sous endoscopie. 
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Dans les ascites de nature incertaine, elle fait presque 
toujours aisément le départ entre cirrhose, péritonite 
tuberculeuse ou cancer secondaire. 

Dans les hépatomégalies, elle distingue aisément une 
cirrhose d’im cancer, par exemple. 

Dans les ictères prolongés, elle peut trancher le dia¬ 
gnostic lorsqu’elle montre des noyaux néoplasiques du 
foie ou du péritoine; elle écarte à coup sûr l’hypothèse 
d’ictère par hépatite lorsqu’elle montre l’aspect verdâtre 
d’un foie de rétention et une grosse vésicule. 

Quand on hésite sur la nature d’une masse abdominale 
palpable, elle permet souvent, mieux que la radiologie, 
de déterminer son origine gastrique, hépatique, vésicu¬ 
laire, intestinale, péritonéale... Au cours des formes non 
tumorales des cancers digestifs, l’endoscopie est parfois 
utile pour confirmer ou infirmer l’existence de métastases 
hépatiques ou péritonéales soupçonnées par la clinique. 

Nous n’avons pas l’expérience de la méthode dans le 
diagnostic des affections du petit bassin, où elle a été 
employée avec succès à l’étranger. 

La laparotomie exploratrice et la laparoscopie ne 
doivent pas être opposées l’une à l’autre, comme on l’a 
fait quelquefois à l’étranger. La première méthode, qui 
permet une investigation beaucoup plus complète, trouve 
son indication habituelle chez les malades aigus ou 
chroniques, habituellement justiciables d’un traitement 
chirurgical, dont elle constitue souvent le premier temps. 
La seconde, moins choquante, très bien supportée même 
par des malades dont l’état est grave ou désespéré, 
s’applique essentiellement au diagnostic d’afl’ections 
médicales dans lesquelles on ne saurait proposer dans 
un but d’investigation une intervention chirurgicale 
non dépourvue de risques et souvent contre-indiquée. 
La laparoscopie se recommande par sa simplicité et 
son innocuité ; elle ne nécessite qu’un matériel simple, 
aisément transportable. Dans des indications limitées, 
mais du domaine de la médecine courante, en soumettant 
au contrôle de la vue la smface des organes abdominaux, 
elle donne des renseignements qu’aucune autre méthode 
n’est capable de fournir. Aussi mérite-t-elle d’entrer dans 
la pratique au même titre que les autres explorations 
endoscopiques. 

(Travail de la Clinique médicale de VHôpital Cochin). 
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RBVtTE ANNTTELLE. 

LA TUBERCULOSE EN 1944 

PAR 

MM. P. LEREBOULLET, M. BARIÉTY et R. LESOBRE 

Au seuil de cette année, nous venons rappeler quelques-uns 
des travaux consacrés, au cours de 1943, à la tuberculose. 
Ils furent nombreux, et seules les difficultés où nous sommes 
toujours et les restrictions qui sont imposées à tous nos 
périodiques médicaux nous empêphent de donner à cette 
revue l’importance qu'elle avait autrefois ; elles nous 
obligent à nous limiter à quelques sujets. Nous ne pou¬ 
vons, pour cette raison, évoquer ici bon nombre des tra¬ 
vaux apportés à la Société d'études de la tuberculose, quia 
tenu d’intéressantes séances, et à sa filiale lyonnaise, qui a 
entendu des rapports fort intéressants et des communica¬ 
tions importantes dont nous ne retiendrons que quelques- 
unes. C’est à regret que nous devons nous borner. 

Mais, avant d’aborder cet exposé, c’est pour nous un 
pieux devoir de rappeler que la phtisiologie française a perdu, 
il y a quelques mois, l’un de ses plus illustres représentants, 
le professeur Émile Sergent. A maintes reprises, il avait 
apporté dans ce numéro annuel un de ses travaux, toujours 
basés sur des observations précises et pleins de suggestifs 
avis. Son éléve très cher, le professeur fiian, a dit dans ce 
journal ce que fut sa cagrière et quelle œuvre il a laissée. 
Qu’il nous soit permis une fois encore de saluer cette grande 
figure. En elle s’incarnaient les traditions les plus fières et 
les vertus les plus hautes. Son exemple peut à tous servir 
de méditation et de leçon. 

Au début de notre revue, il n’est que juste de signaler le 
bel ouvrage publié par un autre de nos maîtres en phtisio¬ 
logie, Édouard Rist, qui vient de publier un livre de près de 
600 pages sur Les Symptômes de la tuberculose pulmonaire, 
Clinique, Physiologie pathologique. Thérapeutique. Il s’agit 
là d’un véritable monument où se concentre l’expérience 
de toute une vie. Conçu et écrit dans le meilleur esprit de la 
médecine française, cet ouvrage envisage sous tous leurs 
aspects les divers problèmes posés par ces symptômes. Une 
telle œuvre honore grandement la production de notre 
temps. Nous aurons à y faire allusion au cours de cette 
revue et on en trouvera dans ce numéro une analyse 
sommaire. 

Fidèles à la discipline que les circonstances nous imposent, 
nous avons choisi, pour notre revue annuelle, quelques sujets 
d’actualité, auxquels nous nous bornerons. C’est ainsi que 
nous avons groupé les travaux les plus récents sirr la tuber¬ 
culose et génétique, sur les cavernes tuberculeuses, sur les hémo¬ 
ptysies foudroyantes, sur le pneumothorax artificiel et le 
pneumothorax extra-pleural, la cure de repos et de silence. 
Enfin, du point de vue médico-social, il nous a semblé que 
nos lecteurs auraient profit à trouver ici les tout derniers 
textes sur la réorganisation de la lutte antituberculeuse, 
comme aussi la doctrine et les projets des pouvoirs publics 
dans ce domaine, auquel l’état sanitaire du pays confère 
une tragique importance. 

I. — Tuberculose et génétique. 

E’application de la génétique à la pathologie a renouvelé 
la conception étiologique d’un grand nombre d’états mor¬ 
bides. Ea tuberculose, qui revêt souvent un caractère fa milial 
indéniable, devait attirer l’attention des généticiens. Ees 
études, pourtant, ne sont encore que fragmentaires, tant 
est solidement établie la nature infectieuse de la maladie 
et la notion de la contagion post-natale. Hâtons-nous de- dire 
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. que ceux qui entreprirent de* recherches génétiques che* le» 
tuberculeux ne prétendirent nullement révoquer en doute 
les découvertes de Villemin et de Koch, ni contester les 
conclusions de la mémorable thèse de Küss. Ils se proposèrent 
d’analyser le terrain tuberculisable, de rechercher la sensi¬ 
bilité particulière de certains génotypes à la tuberculose. 
En somme, il s’agit, au moyen de méthodes modernes, de 
rénover l’étude du « terrain ». En 1936, K. Diehl et O. von 
Verschuer {Zwillingtuberkulose, léna, G. Fischer) pouvaient 
établir, par l’étude de 215 paires de jumeaux (dont 80 paires 
de jumeaux monozygotes), qu’il existe une prédisposition 
à contracter la tuberculose liée au patrimoine héréditaire. 
En effet, on rechercha, pour 215 sujets atteints de tuber¬ 
culose, le comportement de leur jumeau. Chez les mono¬ 
zygotes, 65 sur 600 étaient tuberculeux, alors que chez les 
dizygotes 25 pour 100 seulement avaient contracté la 
maladie. Or, les conditions propres au milieu (à la péristase, 
en langage génétique) sont sensiblement les mêmes chez les 
jumeaux, qu’ils soient univitellins ou bivitellins. Dès 1907, 
par le calcul statistique, Karl Pearson soutenait la trans¬ 
mission héréditaire d’une sensibilité à la tuberculose, suivi 
par Pearl {1920) et Govaerts {1922). En 1941, le rapport de 
Sergent et Turpin à la Société d’étudqs scientifiques sur la 
tuberculose avait fait le point de nos connaissances. Récem¬ 
ment, le professeur Jean Troisier, G. Brouet et J. Van der 
Stegen apportèrent une contribution originale ,à l’étude 
génétique de la tuberculose. A la statistique abstraite, aux 
études strictement gémellaires, ils préférèrent l’analyse 
génétique des familles entachées de tuberculose pulmonaire 
{Bull. Acad, méd., t, CXXVI, 27 oct. 1942, p. 455). J. Van 
der Stegen consacre à ce même sujet sa thèse inaugurale : 
. Méthode génétique et tuberculose pulmonaire » {Thèse de 
Paris, 1943, 79 pages, Masson et C», édit.). Pour une étude 
valable, il faut que les familles possèdent des sujets sains 
et des tuberculeux, que l’un des parents soit sain et l’autre 
malade, que ces derniers soient tous deux vivants. Il est 
préférable, sinon indispensable, que les enfants aient atteint 
l’âge de la puberté, qui est aussi !’« âge de la tuberculose ». 
Chez les membres de neuf familles, un certain nombre de 
caractères héréditaires classiques furent recensés : les groupes 
sanguins (A, B, O), les types sanguins (M et N), la pigmen¬ 
tation de l’iris, l’aptitude à goûter la phényl-thio-carbamide 
(PTC), la taille, l’aspect des cheveux, la morphologie cranio- 
faciale. Les conclusions sont intéressantes ; Au point de vue 
génétique, 28,6 p. 100 des enfants tuberculeux ont les 
caractères héréditaires du parent tuberculeux ; 28,6 p. 100 
ont ceux du parent sain ; 40 p. 100 sont des hybrides. Chez 
les enfants sains, 14,2 p. 100 ont les traits héréditaires du 
parent tuberculeux, 32,2 p. 100 ont ceux du parent sain ; 
45,2 p. 100 sont des hybrides. 

Cliniquement, 46,6 p. 100 des enfants tuberculeux ont 
une localisation anatomique et un type nosographique 
identiques à ceux du parent tuberculeux ; 33,3 p. roo n’ont 
qu’une des localisations du parent malade, 20 p. 100 ont 
une localisation différente. Encore faut-il tenir compte des 
primo-infections, qui, naturellement, diffèrent, chezles enfants 
examinés, de la tuberculose commune constatée chez leur 
ascendant. Au point de vue social et prophylactique enfin, 
il apparaît que la prévention devrait s’attacher tout spéciale¬ 
ment aux enfants prédisposés, parce que porteurs des mêmes 
caractères morphologiques que leur parent atteint par la 
tuberculose.. 

Ajoutons que, d'une manière plus générale, ces condu- 
sions sont- aussi celles .de M. Lâmy dans son récent ouvrage 
sur les Applications de la génétique à la médecine (Doln et C>», 
édit., Paris, 1943), et dont l’intérêt a déjà été signalé à nos 
lecteurs. Si intéressants que soient ces faits, une- telle pré- 
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dlsposiUos ü’eat vraisemblablement mise en valaur ^ue 
certaines circonstances rarement rencontrées et, comme le 
dit E. Rist dans son livre, « elle n’efface pas le rôle, souvent 
prédominant, des jeteurs non héréditaires, non génétiques 
que la pathologie de la tuberculose nous a fait connaître ». 

II. — Les cavernes tuberculeuses. 

Le problème des cavernes .ballonisées est repris dans 
une leçon de M. Bariéty {Progrès tnédical, n“ 21, 10 nov. 1943, 
p. 402). L’augmentation du volume des cavernes avec asçect 
sphérique s’observe assez souvent dans les premières semaines 
d’un pneumothorax artificiel ou après la section des brides 
pleurales. Il convient de distinguer ces faits des « cavernes- 
ballons », qui sont des évidements lobaires apparus sponta¬ 
nément sans l’intervention de la collapsothérapie. La ballo- 


tcchoiqu* de* inauillatloni pleuralei rapprochées associées 
à l’injection veineuse de sulfate d’atropine (un demi-milli¬ 
gramme). Cette drogue vasolytique détend le parenchyme 
pulmonaire et paraît libérer le tissu rétracté péricavitaire 
(Soc. ét. scient, sur la tub., 13 fév. 1943). Malgré la note de 
pessimisme méritée par les cavernes ballonisées, il est des 
exceptions, sur lesquelles on ne peut malheureusement pas 
compter. Ainsi, P. Bourgeois et P. Tourmer rapportent un 
cas d’éclatement de caverne soufflée sous pneumothorax, 
suivi de la disparition de l’image cavitaire et d’une évolution 
très favorable [Soc. méd. hôp., 18 juin 1943). D’autre part, 
M. Bariéty, A. Hanaut et R. Génévrier mentionnent la 
guérison paradoxale d’une caverne ballonisée, revenue à la 
paroi après abandon du pneumothorax (Soc. ét. scient, sur 
la tub., 19 juin 1943). 

Le drainage cavitaire, dont les indications paraissent 
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Ces germes déternlinent aux divers points où ils se fixent 
un; foyer de réaction allergique par le processus nerveux 
qu’ont élucidé Reilly et ses collaborateurs. « Ce foyer, sous 
l’influence de rliistamine ainsi libérée, est le siège d’une vaso¬ 
dilatation et d’une diapédèse leucoc3^aire aboutissant à la 
lésion infarctoïde dont l’hémoptysie est la conséquence et 
non la cause. » Le mécanisme de ces répercussions reste 
toutefois encore très obscur, et on ne peut proposer, à propos 
de tels faits, une explication physio-pathologique indiscu¬ 
table. 

IV. — Thérapeutique. 

Nous avons relaté l’an dernier le débat sur Vextension des 
indications du pneumothorax artificiel, ranimé par les articles 
de Douady et S. Trocmé d’une part, la réponse du professeur 
Sergent d’autre part. La discussion se prolongea à la séance 
du 24 octobre 1942 delà Société d’études scientifiques sur la 
tuberculose, tenue à l’Hôtel-Dieu de Lyon. Dans un premier 
rapport (p. 343), F. Dumarest se fait le défenseur de la 
doctrine communément acceptée. N’est-ce pas lui qui a 
introduit en France la collapsothérapie et * en a guidé, 
inspiré, soutenu tous les progrès » (Rist). L’épigraphe de son 
dernier mémoire en indique la tendance ; c’est une citation 
de Forlanini (1912) ; « Il y a peut-être lieu de craindre que 
la juste mesure, dans l’application de cette méthode, puisse 
être dépassée. » Dumarest rappelle que f’indication du 
pneumothorax est liée à la tendance destructive de la tuber¬ 
culose. Il définit ensuite avec netteté le principe : pas de ’ 
pneumothorax sans lésion fixe, ce qui exclut son application 
aux tuberculoses abortives, et amène à temporiser sagement 
dans les lésions limitées. Au contraire, la perte de substance 
précoce demeure V <1 impératif collapsothérapiquc ». Quant aux 
tuberculoses chroniques du type fibrosant, elles justifient 
exceptionnellement im pneumothorax ; le plus souvent, 
d’ailleurs, ce caractère rétractile des lésions le rendrait 


Très justement, il constate que, « si les théories diffèrent, El 
l’un censure le pneumothorra et l’autre le prône, tous ceux 
qui savent leur métier, tous ceux que nous avons appris ù 
estimer, anciens ou contemporains, agissent à peu. près de 
même quand Us sont en présence du malade. Nous créons 
ajoute Douady, beaucoup moins de pneumothorax que cette 
profession de foi ne le laisse supposer ; les tenants de la 
doctrine opposée en créent beaucoup plus qu’il ne semblerait*, 
et, d’une manière générale, la fréquence des interventions 
a, depuis quelques années, singulièrement augmenté. 

R. Bumand, A. Rauch, A. Dufourt, W. Jullien, qui 
prennent part à la discussion, pe déclarent de même partisans 
d’indications très larges du pneumothorax, mais sans y englo¬ 
ber les infiltrats bénins ou abortifs et les épituberculoses. 

Comme on le voit, l’accord n’est pas loin de se faire. 

L’ouvrage de D. Le Foyer et E. Delbecq, Pneumothorax 
extra-pleural et coUapsus équilibré (130 pages, Doin, édit., 
Paris, 1943), est un ardent plaidoyer, ainsi que diverses 
communications [Soc. ét. scient, sur la tub.. Zone Sud, p. 328, 
380, 384), en faveur de cette méthode, encore critiquée par 
beaucoup de phtisiologues. Après une description technique, 
les auteurs rapportent leurs résultats portant sur 115 obser¬ 
vations. Dans leur dernière série, ils ont enregistré 85 p. 100 
de résultats favorables. L’extension des indications est 
autorisée par les perfectionnements de l’acte opératoire et 
spécialement par la recherche du collapsus équilibré. Aussi 
l’on pourrait appliquer le pneumothorax extra-pleural 
beaucoup plus précocement qu’on ne le fait «d’ordinaire 
et cette intervention reculerait les limites de'la chirurgie 
thoracique. 

A. Maurer et J. Rolland [Revue de lei tuberculose, 5® série, 
t. VIII, n°‘ 4-6, avril-juin 1943, p. 93) ne partagent pas cet 
enthousiasme. Ils ne craignent pas d’aifirmer que le pneumo¬ 
thorax extraplemal n’est qu’une somme d’abus de confiance, 
que l’avenir des malades est grevé de complications ou de 
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question eût paru injurieuse aux médecins du siècle dernier. 
Ils étaient convaincus des éminentes vertus de la médication 
tonique. Tout ce qui était encore enseigné dans nos écoles 
de médecine il y a soixante ans n’a plus pour nous aucun 
sens raisonnable, mais persiste vigoureusement dans ces 
préjugés populaires qui sont presque toujours la survivance 
de doctrines médicales naguère professées ex cathedra. Les 
malades réclament des fortifiants... et, parmi les médecins 
qui leur en prescrivent, quelques-uns croient vraiment faire 
oeuvre utile. Mais plus ou fait confiance à ces remèdeâ 
illusoires et moins on donne d’importance au remède par 


selon les départements, des médecins chargés des dl8pen> 
salres. Elle précise le fonctionnement du dispensaire et son 
équipement technique. 

La loi n" 36 du i” février {Journal officiel àa 

14 février 1943) établit le nouveau statut du préventorium, 
déjà fixé antérieurement par le décret-loi du 17 juin 1938. 
Désormais la qualification de préventorium ne pourra être 
attribuée qu’à un établissement où est appliquée la cure 
hygiéno-diététique sous une surveillance médicale perma¬ 
nente. X’y peuvent être admis que des sujets (enfants ou 
jeunes adultes) dont la cuti-réaction est positive, atteints 
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(sinon idéale) est l’hapital-sanatorium, rutilisation intensive 
des lits rendu disponibles dans les asiles psychiatriques 
par la régression de l'alcoolisme, et le placement dans les 
hospices communaux, cantonaux et départementaux. Ces 
placements ont l’avantage d’être beaucoup moins onéreux 
que la cure sanatoriale. Reste la cure libre, qui ne convient 
qu’à des catégories bien délimitées de malades. 

Quant aux placements prophylactiques, la doctrine est, 
pour le préventorium, celle que nous avons dite, he placement 
familial et le placement intrafamilial conservent leurs 
indications classiques. Ils s’adressent aux enfants sains des. 
familles contaminées. 

Si la création de centres de réinsnfflation pour les pneumo¬ 
thorax artificiels ne comporte pas de difficultés insur¬ 
montables, le problème de la post-cure et de la réadaptation 
des tuberculeux guéris est, au contraire, particulièrement 
ardu : le reclassement dans la profession antérieure est 
quand elle est possible, la meilleure solution. 

Sur le plan pratique, le secrétaire d’État montre qu’il y a 
un moyen d’éviter aux contribuables un surcroît de charges : 
par une contribution des Assurances sociales aux dépenses 
étendue à deux ans et même trois ans au lieu de six mois, et 
par un appel à la contribution modeste des familles {Bulletin 
de VOrdre des médecins, n” 4, décembre 1943, p. i,‘i4). 

B. Les débuts de réalisation dans le département de 
la Seine. — L’extension de la tuberculose est parti¬ 
culièrement menaçante dans le département de la Seine. 
Dans la conférence précitée du secrétaire d’iïtat à la Santé 
et à la Famille, nous trouvons les données statistiques sui¬ 
vantes ; au moins 35 000 tuberculeux, environ 6 000 nou¬ 
veaux malades chaque année, dont 5 000 justiciables du 
sanatorium. Il y a par an 6 000 demandes de placement 
pour 4 000 lits d’hospitalisation. Les dépenses de traitement 
sont d’environ 400 millions de francs, répartis entre l’Office 
public d’hygiène sociale, l’Assistance publique et les A.ssu- 


ressort. Il pourrait devenir un centre de contrôle pour les 
Assurances sociales. Ces fonctions délicates exigent un 
personnel hautement qualifié. 

Autre innovation ; tous les sanatoriums publics et agréés 
faisant partie de l’armement hospitalier de la Seine doivent 
être indistinctement utilisés pour le traitement des malades. 

L'unification des dossiers et des demandes de placement, 
la création d’un livret sanitaire individuel sont demandées 
par tous les spécialistes. 

Dans le domaine prophylactique, il y a lieu d’intensifier 
l’éducation des malades eu cure libre, de prévoir une poli¬ 
tique du logement, de l’éducation physique et de l’hygiène 
générale, une application, dans certains cas, de la vaccina¬ 
tion au B.C.G. 

La question de la réadaptation professionnelle reste à 

Une déclaration commune des administrations de 
l’Assistance publique et de l’Office public d’hj^giène sociale 
entérine les suggestions de la commission : institution de 
secteur de phtisiologic, avec centres hospitaliers confiés à 
D’Assistance publique; prise en charge par l’Office public 
d’hygiène sociale de tous les malades dépistés par l’Assistance 
publique; placements sanatoriaux entièrement assurés par 
D’Office publie d’hygiène sociale, et, vraisemblablement, gérance 
par cet organisme des sanatoriums de l’Assistance publique. 

On le voit, l’unification des moyens de lutte est sur le 
point de faire un grand pas. Pour que les vœux des Assem¬ 
blées de la Seine prennent tout leur effet, il ne manque plus, 
à l’heure où nous rédigeons cet article, que l’approbation 
des autorités de tutelle, c’est-à-dire du Pouvoir central. 
Cette approbation est sur le point d’être donnée et il semble 
que la nouvelle organisation puisse commencer à fonction¬ 
ner sans tarder. 

I.es phtisiologues ne peuvent que souhaiter que l’unifica¬ 
tion projetée soit rapidement réalisée, qu’elle permette et un 
placement plus rapide des nonibreux tuberculeux qui doivent 
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QU’EST DEVENUE 
LA TUBERCULOSE 

DANS 

LES QUATRE DERNIÈRES ANNÉES ? 


MM. P. AMEUILLE, J. FAUVET et Pierre RENAULT. 

La tuberculose est-elle beaucoup plus fréquente depuib 
la guerre ? ne cessent de demander aux phtisiologues les 
gens angoi-ssés par leurs privations et les possibilités fâ¬ 
cheuses qui peuvent s'ensuivre. La question ne peut obte¬ 
nir de réponse parce qu'elle est mal posée. Il est impossible 
de parler d'augmentation ou de diminution pour une ma¬ 
ladie qui frappe l'universalité de la population dans l'Eu¬ 
rope occidentale. 

Il faut la formuler autrement et se demander, par 
exemple, si l'apparition à peu près inéluctable de l'infec¬ 
tion tuberculeuse chez nos compatriotes se fait à un âge 
plus avancé ou plus tôt qu'auparavant. Au début du 
siècle, on estimait qu'à quinze ans presque tous les habi¬ 
tants des villes en France avaient été touchés par l'in¬ 
fection, ce qu'on jugeait par la date d'apparition de la 
sensibilité tuberculinique. Entre 1930 et 1939, on a cru 
constater que beaucoup de jeunes adultes plus âgés que 
quinze ans ne réagissaient pas à la tuberculine, donc 
n'avaient pas contracté l'infection. On en a conclu que 
^es individus de notre groupe sont atteints plus tard dans 
^a vie par la tuberculose. Ce serait un recul de l'infection 
tuberculeuse. Nous ne savons pas si, depuis 1939, ce mou¬ 
vement n'a pas fait place à un mouvement de sens in¬ 
verse. Quelques-uns le pensent. 

On peut encore envisager la question d'un autre point 
de vr e : sur la quantité d'infections tuberculeuses qui se 
réalisent sans cesse, le plus grand nombre reste indéfini¬ 
ment latent. A peu près 3 p. 100 deviennent réellement 
une maladie. Il est important de savoir si, dans les cir¬ 
constances actuelles, le rapport entre le nombre de tuber¬ 
culoses latentes et le nombre de tuberculoses maladies 
n'a pas changé. Ce serait là la réponse de valeur réelle à 
la question : la tuberculose est-elle plus fréquente ? 

Pour apprécier ces faits, on ne peut se fier absolu¬ 
ment aux statistiques, qui comportent de multiples causes 
d'erreur et qui sont actuellement faussées par les déplace¬ 
ments massifs de populations. Aussi, sans accorder trop 
de valeur à des chiffres forcément imprécis, nous attache¬ 
rons-nous surtout à tirer les enseignements de l'observa¬ 
tion clinique et du contrôle anatomique. 

On peut, dans l'étude de ces tuberculoses « de guerre », 
distinguer trois périodes : ' 

i» De septembre 1939 à l'hiver 1940-1941 ; 

2“ Les années 1941 et 1942' ; 

30 L'année 1943- 

De septembre 1939 à la fin 1940, la fréquence et l'as¬ 
pect de la tuberculose n'ont pas subi de changements 
notables. Mais les deux années qui ont suivi, avec les 
inquiétudes, les fatigues et les privations quielles ame¬ 
naient, ont eu des conséquences très graves. On a bientôt 
constaté un accroissement d'apparence considérable dans 
le nombre des malades. 

Nous avons pu l'apprécier par l'encombrement des 
services hospitaliers de tuberculeux et des sanatoria 
(dont les disponibilités étaient, par ailleurs, réduites à 
cause des destructions ou des réquisitions). 

Surtout on a vu que la tuberculose présentait une gra¬ 
vité accrue : bilatéralisation rapide après pneumothorax. 


atteinte laryngée ou intestinale plus fréquente on plu» 
précoce. Nous devons signaler la fréquence des rechutes, 
en particulier beaucoup de malades dont les pneumo¬ 
thorax avaient été interrompus en juin 1940 ont présenté; 
un an ou dix-huit mois après, ime reprise à évolution 

La fréquence et la gravité des primo-infections n'ont 
pas échappé aux pédiatres. En présence d'une manifesta¬ 
tion même discrète, il fallait toujours craindre une 
extension des lésions pulmonaires ou une dissémination. 
Il s'agissait souvent de contaminations massives et pro¬ 
longées ; la conséquence tragique en a été la fréquence des 
méningites tuberculeuses, dont le nombre s'est accru de 
15,7 p. 100 proportionnellement au chiffre de la popula¬ 
tion (Troisier et M™"! Lamotte-Barrillon). 

Les formes aiguës étaient devenues d'observation cou¬ 
rante à tel point que, dans la pratique médicale géné¬ 
rale, en présence d'une hyperthermie prolongée, on devait 
penser à la granulle plutôt qu'à la typhoïde. Les granulies 
s'observaient à tout âge et, peut-être électivement, chez 
des sujets ayant dépassé la cinquantaine ; elles réali¬ 
saient alors des formes frustes, traînantes, non dyspnéi¬ 
santes, sûrement méconnues quand l'examen radiolo¬ 
gique ou l'autopsie ne pouvaient être pratiqués (Fiessin- 
ger, Leroux et Fauvet). La pneumonie caséeuse était 
devenue une manifestation banale, traduisant parfois la 
reprise évolutive d'une tuberculose paraissant guérie 
depuis plusieurs années. 

Enfin, les lésions extra-pulmonaires, devenues égale¬ 
ment communes, s'observaient aussi bien chez l'adulte, 
voire chez le vieillard, que chez l'enfant, dont elles sont 
l'apanage : polysérites, adénites d'allure traînante sans 
atteinte pulmonaire, mais avec un amaigrissement impor¬ 
tant. Nous ne possédons pas de documents précis sur 
l'accroissement possible des localisations ostéo-articu- 
laires ou rénales. Toutes ces atteintes, bénignes en appa¬ 
rence, comportaient un pronostic réservé, car l'atteinte 
méningée n'était pas rare. 

A l'examen anatomique, en dehors même des cas de 
granulie ou de pneumonie caséeuse, quelques faits ve¬ 
naient donner une note particulière. C'était avant tout 
l'extraordinaire diffusion des lésions ; on voyait couram¬ 
ment une atteinte bilatérale massive, les deux champs 
pulmonaires étant jusqu'à la base creusés de cavernes 
ou bourrés de , nodules confluents ; les adénopathies 
médiastinales volumineuses et caséeuses étaient devenues 
plus fréquentes au cours des tuberculoses de réinfection. 
Nous voudrions surtout insister sur la quasi-constance des 
adénopathies mésentériques caséeuses. Tout le mésentère 
était bourré de ganglions du volume d'un pois ou d'une 
noisette, ganglions fermes, isolés, parfois ramollis par¬ 
tiellement. Ils ne semblaient pas .en rapport avec le 
nombre et l'étendue des ulcérations intestinales ou avec 
l'importance des troubles digestifs qu'avait présentés le 
malade. Par contre, il nous est apparu que ces adénopa¬ 
thies s'observaient surtout chez les sujets ayant accusé 
pendant les dernières semaines des douleurs abdominales 
diffuses et tenaces sans ascite appréciable. 

Depuis quinze mois, si la tuberculose n'a rien perdu de 
sa gravité, elle a modifié son aspect. Les formes pneumo¬ 
niques et miliaires sont devenues plus rares, restant 
cependant une menace constante. Nous voyons surtout 
des tuberculoses qui, « banales » par leur aspect anatomo- 
radiologique, ne prennent une allure particulière que par 
leur rapidité d'évolution. A quoi est dû ce changement ? 
Nous ne pouvons parler d'amélioration de la ration ali¬ 
mentaire : l'expérience quotidienne de chacun, les affir- 




LA TUBERCULOSE PUBERTAIRE D’ASCHOFF 


27 


mations oÊcIelles elles-mêmes s'inscrivent en faux contre 
cette assertion paradoxale. 

Nous avions pensé que les formes aiguës correspon¬ 
daient aux périodes d’amaigrissement massif, les formes 
graves actuelles à un amaigrissement progressif. Une série 
d'observations est venue nous donner im d&nenti ; il 
s'agit d'une quinzaine de détenus venus de la prison de 
Fresnes. Après quelques mois d’incarcération, ces sujets 
arrivaient à l'hôpital porteurs de lésions pulmonaires 
bilatérales. Leur aspect les faisait facilement identifier : 
asthénie intense avec prostration, pâleur diaphane, 
anémie, hypotension. Surtout, en quelques mois, tous 
avaient présenté im amaigrissement considérable (jus¬ 
qu'à 44 p. 100 de perte sur le poids initial),' amaigrisse¬ 
ment apparu avant les lésions pulmonaires et dû aux res-, 
trictions subies. Tous ces malades ont présenté des tuber¬ 
culoses graves, brûlant les étapes ; si le régime normal 
de l'hôpital, des injections de désoxycorticostérone ont 
pu amener une reprise de poids, l’évolution s'est faite 
en quelques semaines vers la mort par cachexie, hémo¬ 
ptysie foudroyante ou amylose. Nous n'avons jamais 
trouvé à l'autopsie de ces « tuberculoses des afiamés » 
que des lésions pulmonaires banales étendues et large¬ 
ment excavées. Ainsi, actuellement, même dans les pires 
conditions physiques et morales, la tuberculose prend 
une allure de phtisie galopante sans revêtir la forme 
pneumonique ou miliaire. 

Même dans les cas où la dénutrition n'a pas eu cette 
allure aiguë, les lésions anatomiques ont repris leur 
aspect banal. Les adénopathies mésentériques semblent 
moins fréquentes. Florentin et Grandpierre (La Presse 
médicale, 20 novembre 1943) signalent la rareté actuelle 
de l'hépatite graisseuse des tuberculeux. Sans entrer dans 
les discussions pathogéniques, nous devons recoimaître 
les faits. 

Toutes ces constatations n’ont pas qu'un intérêt 
théorique, mais doivent nous faire considérer l'avenir et 
reconsidérer le passé. L'aggravation ou la persistance des 
restrictions actuelles amèneraient inévitablement une 
augmentation du nombre des tuberculoses graves. Il 
est indispensable, pour préserver l'avenir de la race, de 
rapprocher de la normale les rations alimentaires, en par¬ 
ticulier celles des enfants. 

Par aüleurs, nous avions peut-être trop tendance à 
nous enorgueillir, en l’attribuant aux efforts médico¬ 
sociaux, de la régression de la tuberculose observée 
de 1920 à 1939. Il a suffi d’un changement dans les condi¬ 
tions d'existence pour qu’en quelques mois 1' « armement 
antituberculeux », sans rien perdre de son activité, perde 
beaucoup de son efficacité. Nous devons trouver là non 
une raison de découragement, mais une leçon de modestie. 


LA TUBERCULOSE 
PUBERTAIRE D’ASCHOFF 

ET LES SYNDROMES 
D’INTERFÉRENCE DE STADES 


A.DUFOURT 

Professeur de clinique de la tuberculose à la Faculté de Lyon. 

La notion des trois stades dans l'infection tubercu¬ 
leuse humaine, qui a d'abord quelque peu surpris cer¬ 
tains esprits, est maintenant à peu près universellement 
acceptée. 

Il faut reconnaître que cette innovation, présentée 
par Ranke avec la rigueur d'un dogmatisme assez étroit, 
avait besoin de subir certaines atténuations et certaines 
retouches. La biologie n'aime ni les cloisons étanches ni 
les frontières trop bien tracées. Elle semble s'efforcer 
de ménager partout d'harmonieuses transitions, qui 
relient entre elles avec plus ou moins de bonheur les 
différentes périodes d'une même maladie. Il arrive ainsi, 
en matière de tuberculose, qu'il y ait des interpénétra¬ 
tions cliniques entre des stades dont nul ne cherche à 
contester cependant la réelle autonomie et l’indiscutable 
sincérité. 

Aussi ne faut-il point s'étonner que se présentent quel¬ 
quefois, aux confins des périodes évolutive^ et immuno- 
biologiques fixées par Ranke, des syndromes cliniques 
d'interférence de stades. De ces syndromes, celui que la 
maladie tuberculeuse paraît avoir réalisé avec le plus de 
soins, celui que l’on serait tenté de dire le mieux réussi, 
est incontestablement le syndrome auquel Aschoff a 
donné le nom de « phtisie pubertaire ». 

Nous sommes tout disposé à reconnaître que cette 
appellation est bien près d'être exécrable. Elle donne en 
elle-même une idée bien fausse et de son époque d’appa¬ 
rition, et de sa valeur intrinsèque. Elle n’est en effet ni 
exclusivement liée à l’époque pubère, ni la seule manifes¬ 
tation de la tuberculose pulmonaire de cette période si 
spéciale de la vie. 

Ce que l'on peut dire pour l'excuse d'Aschoff, c’est 
qu'il ne s'y était point mépris. Il avait parfaitement 
reconnu l'erreur qui aurait consisté à lier ce syndrome à 
l'âge pubère, puisqu'il a dit qu'on pouvait l'observer 
plus Lard et même exceptionnellement jusqu'à l’âge de 
cinquante ans. D'autre part, il est bien évident que la 
multiplicité des formes cliniques de la tuberculose au 
moment de la puberté n'avait point échappé à ce grand 
anatomo-pathologiste. 

En réalité, ce qui intervient ici, ce n'est point tant l'âge 
du sujet, l’époque de la puberté en l'espèce, que le stade 
humoral de la maladie. La phtisie pubertaire d'Aschoff 
s'intercale entre les manifestations du stade II qui va 
se terminer et les manifestations du stade III qui sont 
désormais en puissance. Elle est essentiellement consti¬ 
tuée par une irruption brusquée de l'infiltrat précoce 
tertiaire, dans un organisme où l'état biologique secon¬ 
daire qui n'est pas éteint permet encore le développement 
de manifestations tuberculeuses ganglionnaires, qui font 
partie intégrante habituelle de la deuxième époque du 
cycle. 

Schématiquement, il y a association d’infiltrat précoce 
(élément tertiaire) avec des hypertrophies ganglionnaires 
et une hyperallergie marquée à la tuberculine (éléments 
secondaires). Dans la grande majorité des cas, ces hyper¬ 
trophies ganglionnaires sont cliniquement localisées au 
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médiasthi. Biles rappelleut ainsi les grosses adénopathies 
trachéo-bronchiques de certains complexes primaires. 
Mais elles sont parfois aussi plus diSuses. Il arrive qu'elles 
intéressent quelques ganglions du creux sus-claviculaire, 
de la chaîne carotidienne et même de l'aisselle. Enfin 
chez quelques sujets on voit parfois coexister d'autres 
manifestations qui appartiennent toujours au stade se¬ 
condaire. 

Si Aschofî a proposé pour un tel s>mdroine le nom de 
phtisie pubertaire, c'est assurément parce qu'il est sur¬ 
tout observé à l'âge pubère. Il serait vain de nier l'in¬ 
fluence favorisante de l'établissement des fonctions ova¬ 
riennes. Ce qui suffirait à le prouver, c'est ce fait que la 
phtisie pubertaire est sinon essentiellement, tout au moins 
habituellement un syndrome féminin. Il est en effet 
remarquable qu'il soit quatre fois plus fréquent chez la 
femme que chez l'homme. Mais l'établissement de la 
menstruation n'est qu'une cause favorisante. Sans quoi 
on ne devrait plus observer de phtisie pubertaire au delà 
de la puberté. Or on en constate chez les adultes, et ceci 
démontre jusqu'à l'évidence que ce qui importe surtout, 
c'est l'âge biologique de la maladie. Il faut, il est nécessaire 
qu'il y ait une arrivée prématurée du stade III, alors 
que le stade II n'est pas liumoralement terminé. 

Il en résulte avec la dernière évidence que ce qui fixe 
en quelque sorts à l'avance la date où pourra évoluer une 
phtisie pubertaire, c'est l’âge où s'est produite la primo¬ 
infection. Un sujet contaminé dans l’enfance fera une 
phtisie pubertaire à la puberté, et c'est bien ce qui s'observe 
d'habitude. Mais un sujet contaminé à l'âge adulte aura 
licence, si l'occasion s’y prête, de constituer un syndrome 
de phtisie pubertaire quelques années après la date de sa 
primo-infection. Est-il nécessaire de rappeler à ce propos 
■que plus l'infection tuberculeuse première se produit 
tardivement dans le cours de la vie, plus elle est suscep¬ 
tible de donner lieu à ce phénomène du raccourcisse¬ 
ment de la période secondaire sur lequel Étienne Bernard 
et nous-même avons insisté. Cette période secondaire 
sera même d'autant plus courte que les surinfections 
exogènes auront davantage l’occasion de se répéter en 
série. Il est peu doirteux eu effet que l'addition des surin¬ 
fections venues du dehors ne multiplie, à quelque âge 
que ce soit, les foyers de réinfectious pulmonaires et ne 
précipite l'arrivée de l’infiltrat précoce. 

Cette notion du rôle qes surinfections exogènes a été 
aussi signalée par différents phtisiologues allemands. 
Mais il faut bien reconnaître que les surinfections man¬ 
quent totalement dans les antécédents de certains mala¬ 
des, ainsi que nous l’avons constaté plusieurs fois. Il est 
par contre difficile de leur refuser un rôle provocateur 
lorsqu'on découvre des contacts incessants, prolongés et 
répétés dans l'année qui a précédé l’établissement du 
syndrome. 

Falk a fouillé les antécédents de 35 malades atteints 
de phtisie pubertaire entre douze et dix-neuf ans. Dans 
87 p. i.oo des cas, la primo-infection avait précédé de 
plus de trois années la date d’apparition de la phtisie 
pubertaire. M>“= Éliasberg et nous-même avons fait des 
remarques analogues. 

Le début de la phtisie pubertaire est assez rarement 
observé par le phtisiologue. La plupart des sujets se pré¬ 
sentent lorsque la maladie est déjà en pleine période 
d'état. Toutefois, lorsqu’on arrive à surprendre la pre¬ 
mière phase, on constate d'abord l’hypertrophie progres¬ 
sive des ganglions du hile. Cette h3'pertrophie, qui est 
ordinairement unilatérale, engage à porter à tort le dia¬ 
gnostic de primo-infection tuberculeuse. L'allergie à la 
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tuberculine, qui est particulièrement violente à ce moment ' 
semble plaider dans ce sens. L’erreur sera pour ainsi dire 
fatale si l'on ne peut préciser, grâce aux anamnestiques, 
l'histoire antérieure de l'infection. La découverte d un 
éi^-thème noueux dans les antécédents éloignés, celle 
d’une pleurésie, d’une ostéite, d'une adénopathie cervi¬ 
cale ayant laissé des cicatrices caractéristiques, la présence 
de foyers de Simon ou d'un complexe primaire calcifié 
sur les films ne permettront plus un tel diagnostic. Il 
■faudra alors attendre et observer. 

Au bout de un ou deux mois, durant lesquels il est 
assez habituel mais non constant de remarquer un peu de 
fièvre le soir, de l’amaigrissement, de l'asthénie, quelques 
petits signes d'intoxication tuberculeuse, on verra se 
dessiner peu à peu, à l'écran, une plage d’ombre sous une 
clavicule. Elle débute au lieu normal où se constituent la 
grande majorité des infiltrats précoces, c'est-à-dire sous 
la partie moyenne de la clavicule, près du bord axillaire 
du thorax. Elle affecte cette image de nébuleuse que nous 
avons décrite, avec des points miliaires de la grosseur 
d'une tête d'épingle en acier ou en verre, semés dans un 
nuage flou, chaque point correspondant histologiquement 
à un petit noyau d’alvéolite caséo-pneumonique. 

Plus ou moins rapidement, l'infiltrat se développe le 
long du bord axillaire du thorax et pousse une pomte 
en direction du hile. En deux ou trois mois, on a presque 
toujours l’image radiologique de l'infiltrat iutercléido- 
hilaire de Léon Bernard, image qui témoigne d'une lésion 
déjà relativement ancienne en date. Mais, contrairement 
à ce qui se passe dans l'infiltrat précoce tertiaire, où la 
passivité du hile radiologique est remarquable, où l’indif¬ 
férence des ganglions demeure totale, ainsi que Rist et 
Ameuille, Ranke l'ont bien spécifié jadis, nous assis¬ 
tons ici à une réaction ganglionnaire anormale et impré¬ 
vue. Plusieurs ganglions sont remarquablement hyper¬ 
trophiés du côté de l'infiltrat. Assez souvent, les ganglions 
du côté opposé réagissent également plus ou moins. 

Il n’est d’ailleurs pas rare d'observer la formation 
simultanée d'infiltrats sous-claviculaires bilatéraux- 
Le plus souvent, un infiltrat est en avance sur l’autre' 

L’évolution de ces infiltrats est maligne. Nous les avons 
toujours vus jusqu’à présent aboutir assez vite au stade 
cavitaire. La caverne se forme presque constamment 
sous la partie moyenne de la clavicule, dans la partie 
périplîérique du poumon. Aussi bien avons-nous pris 
l’habitude d’intervenir rapidement en pratiquant un 
Ijueumothorax qui, suivant les cas, sera simple ou double. 
Non collabés, les infiltrats de la phtisie pubertaire enva¬ 
hissent rapidement toute la région sous-claviculaire > 
s’excavent en de multiples endroits, et ne tardent guère 
à ensemencer par voie bronchogène la base et le côté 
opposé. Collabés de façon précoce, ils se stabilisent géné¬ 
ralement et, au bout de quelques mois, s’orientent vers la 
sclérose et la guérison. Leur pronostic est dans l’ensemble 
plus grave que celui des in filtrats précoces non affiliés 
à la phtisie pubertaire. 

Ce qu’il y à de curieux, c’est l'évolution que suivent 
les adénopathies médiastines et, accessoirement, les 
autres adénopathies qui ont précédé l’apparition des 
infiltrats. On remarque que, plus ou moins lentement 
suivant les cas, ces adénopathies diminuent de volume. 
Cette régression peut être particulièrement rapide : en 
trois mois les ganglions sont à peine visibles sur les films. 
Il est par contre des malades chez lesquels nous avons vu 
persister pendant une année sans grand changement les 
ganglions médiastinaux. D’une façon générale, il semble 
que la rétrocession ganglionnaire suive à peu de chose 
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près révolution de l’allergie, qui diminue de violence plus 
on moins vite ou qui persiste encore à un taux élevé 
durant un certain nombre de mois. Néanmoins, avec le 
temps qui s'écoule, il est de règle que l'on assiste à la dis¬ 
parition du stade biologique secondaire qui a autorisé le 
développement des réactions ganglionnaires. Au fur et à 
mesure que le tuberculeux s'enfonce dans le stade ter¬ 
tiaire, il est normal que les manifestations habituelles 
du stade secondaire s'atténuent et prennent fin. On 
confirmera par la tomographie la régression progressive 
des images ganglionnaires. 

Ainsi révolution de la phtisie pubertaire montre la 
dissociation qui existe dans le devenir des deux éléments 
qui la constituent. Le ganglion a précédé le poumon, mais 
le poumon continue son évolution après l'arrêt de l'évolu¬ 
tion ganglionnaire. Pendant ce temps, l’allergie qui a per¬ 
du sa violence a pris les caractères de l’allergie tertiaire. 

D'autres syndromes d'interférence de stades se présen¬ 
tent également à l'analyse du phtisiologue, mais ils n’ont 
pas des caractères aussi nets, aussi stéréotypés que la 
phtisie pubertaire d'Aschofi. 

On voit notamment des pleurésies séro-fibrineuses de 
la période secondaire qui sont très rapidement suivies 
d'un infiltrat précoce, en même temps que l'allergie du 
type secondaire persiste encore et que se développent tou¬ 
jours des métastases osseuses, ganglionnaires ou géni¬ 
tales. Mais nous ferons valoir, à ce propos, que la date où 
les métastases s'extériorisent peut être très en retard 
sur la date où ces métastases ont été réellement créées 
dans les organes par l'arrivée d'un embol bacillaire. 

Un autre syndrome d’interférence des stades II et III 
est le suivant : chez un jeune sujet de quinze à vingt-cinq 
ans, dont la primo-infection remonte à quelques années 
en arrière, surgissent des tuméfactions ganglionnaires 
cervicales, unilatérales ou bilatérales, tantôt isolées, tan¬ 
tôt accompagnées d’autres adénites. Les films ne révèlent 
cependant pas d’ombres anormales ganglionnaires dans 
le médiastin. Mais ils permettent de découvrir la présence 
d’un ou de plusieurs infiltrats d'Assmann. L’allergie 
ici encore est très forte et de t}q)e nettement secon- 

Nous avons vu parfois chez ces malades des ostéites, 
des gommes, des tuberculides ou d'autres localisations 
extra-pulmonaires. Or, lorsqu'on suit ces malades, il 
n’est pas rare d’assister à la résorption spontanée des 
infiltrats d'Assmann. Tout se passe comme si l'infection 
tuberculeuse, hâtant soudainement son évolution, s'était 
essayée à ouvrir de façon prématurée le stade tertiaire, 
mais, ne trouvant pas dans l’organisme les conditions 
hiimorales requises à cet effet, avait été contrainte à une 
retraite précipitée. 

Cet avortement de certains infiltrats précoces surgis 
trop tôt dans les poumons, à l'occasion de circonstances 
que nous ignorons, est d'ailleurs un phénomène que l’on 
peut observer dans d’autres conditions. Mais quelles que 
soient les circonstances dans lesquelles il se présente, il 
explique que les auteurs allemands aient hésité primiti¬ 
vement sur la place qu’il convenait d’attribuer aux infil¬ 
trats dans le cycle de la maladie, beaucoup d'entre eux 
ayant estimé qu'au lieu de signer le début de la phtisie 
chronique ils se bornaient simplement à marquer la fin 
de là période secondaire. Mais nous savons maintenant 
que ce qui caractérise avant tout une lésion tuberculeuse, 
c'est non seulement le moment où elle survient, mais 
peut-être encore plus l'avenir qu'elle renferme, et pour 
tout dire sa destinée. Or il y a dans l’infiltrat précoce la 
gestation de toute la phtisie chronique. 
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Il n'y a pas encore bien longtemps que la pleurésie 
séro-fibrineuse était considérée comme la conséquence 
d'un refroidissement. Au chapitre de son étiologie, Jac¬ 
coud insistait sur l’ingestion de boissons froides quand le 
corps est en sueur ; tous les médecins admettaient cette 
■ doctrine, et c'est pourquoi sans doute les mères de fa¬ 
mille recommandaient aux enfants qui venaient de jouer 
et qui étaient « en transpiration » de ne pas boire froid. 
En 1882, Landouzy enseigna que le véritable élément 
étiologique de la pleurésie séro-fibrineuse était la tuber¬ 
culose ; cette notion ne fut pas admise sans résistance. 
N’en est-il pas ainsi pour toutes les idées nouvelles, aussi 
bien en médecine qu’en littérature, en art militaire on 
naval, voire en musique ? 

Aujourd’hui, la question est jugée. Toute pleurésie qui 
ne fait pas sa preuve (infection ou dyscrasie) est « fonc¬ 
tion de tuberculose ». C’est une pleuro-tuberculose pri¬ 
mitive. Après avoir établi le pronostic immédiat de la 
pleurésie, lequel est généralement favorable, il convient 
donc de prévoir l'avenir du malade et de faire le pro¬ 
nostic lointain de cette affection en tenant compte de la 
possibilité d’autres localisations tuberculeuses, en par¬ 
ticulier dans le poumon sous-jacent. Ceux qui, les pre¬ 
miers, se sont occupés de cette question ont été plutôt 
pessimistes et même très pessimistes, puisque, dans une 
statistique, tous les anciens pleurétiques étaient devenus 
phtisiques. D’autres statistiques donnaient des pour¬ 
centages de 60, 70 tuberculoses pulmonaires post-pleu¬ 
rétiques. 

Mes premières recherches sur le pronostic lointain de 
la pleurésie datent de 1924 ; ayant examiné au Centre 
spécial de réforme de Nantes un assez grand nombre 
d'anciens soldats atteints de pleurésie pendant la guerre 
de 1914-1918, et venus au Centre pour y obtenir une 
pension, j'eus l’impression que beaucoup d'entre eux 
étaient parfaitement guéris ou presque, et qu’il n'y avait 
pas à trop redouter pour eux la tuberculose pulmonaire. 
La statistique que je communiquai à la Société médicale 
des hôpitaux de Paris (i) ne donnait qne 15 p. 100 de 
tuberculeux pulmonaires, soit i sur 7. Un confrère, 
ayant lu ce travail, m’écrivit alors que j'avais bien fait 
d'être plus optimiste que mes devanciers, qu'il avait eu 
une pleurésie à vingt ans, et que, pendant très longtemps, 
il avait vécu hanté par la crainte de la tuberculose, 
crainte qui ne s’était pas réalisée, mais l’avait préoccupé 
pendant toute sa jeunesse. Henri IV eut une pleurésie 
grave en 1589, ce qui ne l’empêcha pas de mener, jour 
et nuit, une vie très active jusqu'au coup de poignard de 
Ravaillac. Mais, au xvi“ siècle, le diagnostic de pleurésie 
devait manquer de précision ; c’est pourquoi je signale 
seulement ce cas royal sans l’ajouter à ma statistique. 

Je repris la question l’année suivante à la Société 
médicale (2), puis dans la Gazette des hôpitaux (3), dans 
la thèse de Limbour (4) et dans Riforma Medica (5) ; 

(1) Bullttlna de cette BOCiité, 1944, n” ii. 

(8) 1985, n» 8. 

(3) 1985, n» 36. 

(4) Thèse de Paris, 1986. 

(5) La Riforma Medica, 1938, n" 7, 





30 

j'y suis encore revenu récemment en adressant à l'Acadé¬ 
mie de médecine (i) une note qui y fut lue par mon excel¬ 
lent maître, le professeur Nobécourt, quelques jours 
avant sa mort si brusque, qui a profondément attristé 
ses anciens élèves. 

Ma statistique est actuellement de 400 cas; elle ne 
comprend que des pleurésies séro-fibrineuses vérifiées 
par une ponction exploratrice. Les malades ont été suivis 
pendant très longtemps, vingt ans pour beaucoup, dix 
ans au moins pour les autres cas. Je puis donc croire 
qu’aucune tuberculose post-pleurétique ne m'a échappé, 
puisque la tuberculose pulmonaire survient presque tou¬ 
jours dans les quatre ou cinq années qui suivent la 
pleurésie ; d'autre part, la loi de 1919 donne aux anciens ■ 
soldats titulaires de pensions le droit de demander 
indéfiniment d'être convoqués au Centre spécial de 
réforme pour y être réexaminés, et obtenir une aug¬ 
mentation de pension quand leur état s’est aggravé ; 
ils ne manquent pas d'user de ce droit, -ce qui est bien 
naturel. Pour chaque malade, j'avais les résultats d’un 
examen radioscopique des poumons et d’un examen 
bactériologique des crachats, examens pratiqués avec 
beaucoup de soin par MM. les Médecins de l'hôpital 
Tuilitaire Broussais. 

Les anciens pleurétiques peuvent être classés en quatre 
groupes. 

Voici d'abord ceux qiii sont complètement guéris. 
Quand ils viennent au Centre de réforme, ils disent bien 
avoir de la dyspnée d'effort, pour être pensionnés ; mais, 
si on les examine alors qu'ils désirent entrer dans rme 
administration, ils affirment, pour être- admis, qu'ils 
peuvent courir comme des lièvres ; la vérité est sans doute 
entre ces deux déclarations. A l’examen des poumons, 
la sonorité est bonne aux deux bases ; le murmure vési¬ 
culaire est égal des deux côtés. A la radioscopie, rien 
d'anormal, ou quelquefois, souvent même, un sinus costo- 
diaphragmatique un peu moins profond, une mobilité 
de l'hémidiaphragme très légèrement diminuée. Dans 
ce dernier cas, je classe l’ancien pleurétique parmi ceux 
qui sont guéris sans reliquats bien fâcheux ; c'est pour¬ 
quoi je trouve 34 malades sur 100 à ranger dans ce groupe. 
BemoU {2) donne un pourcentage moins ■ élevé de 
plèvres libres après pleuro-tuberculose ; sur 70 malades 
ponctionnés, 5 plèvres libres ; sur 53 malades non ponc¬ 
tionnés, 19. Il faut remarquer que Bernou ne se con¬ 
tente pas de l'examen radioscopique ordinaire, qu'il 
recherche la symphyse pleurale par son procédé d'étude 
de la cinématique intercostale. 

Puis viennent les anciens pleurétiques gardant de leur 
maladie des séquelles importantes ; j’en compte 43 p. 100, 
chiffre très voisin de celui de Renard (3), 41 p. 100. Ces 
malades ont conservé un bon état général, mais ils se 
plaignent de douleurs thoraciques et ils s'essoufflent au 
moindre effort. A l’examen, on remarque parfois une 
rétraction d’un hémithorax, avec une différence de 3 et 
4 centimètres entre le côté malade et le côté sain ; à la 
percussion on trouve une sonorité très diminuée à une 
base et, à l'auscultation, un affaiblissement plus ou 
moins marqué du murmure respiratoire ; on peut aussi 
entendre des frottements pleuraux à cette même base, 
ou dans la région axillaire. A la radioscopie, le cul-de-sac 
est bouché, l'hémidiaphragme plus élevé que l'autre, 
moins mobile, ou même complètement immobile. Je n'in¬ 
siste pas sur tous les aspects fadioscôpiques. Que se 

(1) Séance du a novembre 1943. 

(2) Journal des praticiens, 22 octobre 1927. ' 

(3) Renakd, Vavenir des pleurétiques (Thèse de Toulouse, 1934). 
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passe-t-il dans- cette symphyse pleurale ? Est-elle un 
foyer de bacillose, susceptible de se réactiver, ou rme 
simple cicatrice de guérison ? Quel est l'état du paren¬ 
chyme pulmonaire au voisinage de la plèvre ? N'ayant 
examiné mes malades qu'à des intervalles d'vm ou deux 
ans, je ne puis avoir une opinion très fondée sur l'acti¬ 
vité de la symphyse pleurale, mais il me semble que, 
même avec, des poussées de pleurite, elle n'a pas, bien 
souvent, grande activité bacillaire. Voici, entre autres, 
un homme qui a eu une pleurésie en 1921 ; en 1929, il 
a une symphyse pleurale avec quelques frottements, 
puis ne revient plus au Centre de réforme ; son état ne 
s'est donc presque certainement pas aggravé. Un autre, 
pleurétique en 1923, a des frottements en 1924, n'en a 
plus à l'examen de 1926, et, lui aussi, ne demande pas, 
par la suite, d'augmentation de pension. Un troisième, 
pleurétique en 1925, a, en 1926, des reliquats importants 
avec frottements ; son état s'améliore d'année en année, 
si bien que sa pension peut être abaissée progressivement 
de 40 à 10 p, 100, et il ne demande pas à passer devant le 
Tribunal des Pensions. Renard insiste beaucoup sur les 
séquelles pleuro-pulmonaires interstitielles, sur les scléro- 
emphysémateux qui, d'après lui, représentent une pro¬ 
portion importante parmi les anciens pleurétiques. Je 
n'ai observé que très exceptionnellement l’emphysème 
sur les 400 cas de ma statistique actuelle, et c'est bien 
rarement que le radiologue a constaté de la sclérose 
pulmonaire ; mais je me propose de fixer mon attention 
sur ce point lorsque j'étudierai les nombreux dossiers de 
pleurétiques examinés par moi que j'ai encore à retrouver 
dans les archives du Centre spécial de réforme. 

Troisième groupe : quelques anciens pleurétiques sont 
atteints de localisations tuberculeuses autres que la phtisie 
pulmonaire. J'en compte 27 sur 400, soit envrion 7 p. joo. 
Ces malades ont, pour la plupart, une tuberculose ostéo¬ 
articulaire (coxalgie, mal de Pott, tumeurs blanches du 
genou, du poignet...) ; l'un d'eux était coxalgique et 
pottique. D'autres sont atteints d'orchi-épididymite 
bacillaire ; j’ai un cas de tuberculose rénale. Mon col¬ 
lègue des hôpitaux de Nantes, P. Reyt, qui est un phti¬ 
siologue très compétent, m’a dit qu'à Leysin plus de 
50 p. 100 des lésions osseuses' ou rénales étaient précédées 
d’une atteinte pleurale, et qu'un médecin russe avait 
publié un travail expliquant la localisation tuberculeuse 
sur les séreuses et les divers tissus d'après leur origine 
embryologique. Notons que mes malades présentant ces 
localisations extra-pulmonaires avaient, presque tous, 
peu de séquelles pleurales et restaient indemnes de tuber¬ 
culose pulmonaire. Iæ bacille de Koch avait, chez eux, 
changé de domicile. 

Et enfin 15 p. 100 de mes anciens pleurétiques sont 
devenus des . tuberculeux pulmonaires, la plupart de 
deux à cinq ans après leur pleurésie, quelques-tms tar¬ 
divement (7 ans, 9 ans et même 16 et 20 ans). La tuber¬ 
culose est habituellement unilatérale, du côté de la pleu¬ 
résie ancienne ; en cas de lésions bilatérales, celles-ci 
prédominent du- côté pleurétique, comme Hanrion (4) 
l'a signalé dans Son excellente thèse ; je n'ai qu'un cas de 
pleurésie gauche suivie de tuberculose pulmonaire débu¬ 
tant à droite, -et cette tuberculose n’apparut que seize 
ans après la pleurésie. Sur l'évolution de la tuberculose 
pulmonaire ppst-pleurétique, je n'ai aucune opinion ; 
quand mes expertisés du Centre spécial de réforme 
avaient obferiU une pension définitive à 100 p. 100, ils 
ne revenàierit plus au Centre. J'ai l'intention de cher- 

(4) Hanrion, Thèse de Paris, 1936. 
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cher à savoir, et par riutendaace militaire, distribu¬ 
trice des pensions, et par mes confrères de Loire-Inférieure 
et de Vendée, quelle fut l'évolution de cette tuberculose 
à quelle date les malades moururent. D'après Hanrion, 
l'évolution en est le plus souvent lente. 

Ma statistique est, je crois, la plus favorable qui ait 
été publiée, mais d'autres donnent un pourcentage qui se 
rapproche du mien : 25 p. 100 {Rossel et Reyt) ; 20 p. 100 
(Ameuille). Nous sommes donc loin des chiffres autrefois 
classiques. Si je note moins de cas de tuberculose pulmo¬ 
naire, c'est que tous mes malades sont des hommes, et 
des hommes jeunes, de bonne santé antérieure, puisque 
soldats, dans le service armé pour la plupart ; presque 
tous sont des cultivateurs qui, la guerre terminée ou le 
service militaire fini, sont retournés à la charrue. 

Une dernière remarque : parmi les hommes de vingt 
à vingt-cinq ans n'ayant pas eu de pleurésie, un certain 
nombre deviendront tuberculeux pulmonaires ; il serait 
intéressant de savoir dans quelle proportion. Trois de 
mes camarades d'une classe de 30 élèves sont morts 
poitrinaires, comme on disait alors, et sans pleurésie 
antérieure; 3 sur 30, cela fait du 10 p. ^00. Je ne tire 
naturellement aucune conclusion de cette très petite 
statistique, mais il me semble qu'elle permet de croire 
que la pleuro-tuberculose n'a pas un pronostic lointam 
très sombre. 

Ainsi donc la révision de ce pronostic est commencée ; 
elle se poursuivra, je l'espère. Et cela n'est pas sans avoir 
un grand intérêt pratique, quand il s'agit, par exemple, 
de donner un avis médical à l'occasion d'un mariage, 
d'une assurance sur la vie. Certaines administrations 
éliminent tous les postulants ayant eu une pleurésie 
séro-fibrineuse tuberculeuse. Ce règlement est facile à 
appliquer, mais me paraît trop sévère. Ne pourrait-on 
pas admettre tout candidat dont la pleurésie date de 
cinq ans et n'a pas laissé de traces ? 
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Réactions tuberculiniques éclipsées 
ou retardées chez l’enfant tuberculeux. 

Pendant de longues années, on a considéré que, chez 
l’enfant, une réaction tuberculinique positive le restait 
indéfiniment et qu’une réaction négative (sauf pendant 
la période allergique) éliminait avec sécurité l’hypothèse de 
tuberculose. Les travai*x récents ont quelque peu modifié 
les notions classiques, et il faut tenir compte, dans ces 
derniers mois, des mémoires de A. Bergeron, Bucquov 
et Beust (Presse médicale, 3 septembre 1942, n“ 40, p. 553), 
de P. Bezançon, J. Génévrier et Ac. M,rcLOUF (Presse 
médicale, 4 septembre 1943, n» 33, p. 481), et d’une dis¬ 
cussion à la Société de pédiatrie, le 15 décembre r942 
(Arch. franc, de pédiatrie, t. I, n® 3, p. 134, 1943). 

Sur un point précis de technique, tous les autems sont 
d’accord : il ne faut parler de réaction tuberculinique néga¬ 
tive que si l’on a pratiqué systématiquement la cuti-réaction, 
puis l’intradermo-réaction à doses croissantes jusqu’au 
centigramme ; et U faut reconnaître que bon nombre de 


réactions soi-disant négatives ne répondent pas à cette 
condition essentielle. 

Les recherches de A. Bergeron, Bucquoy et Beust ont 
porté sur 745 garçons de cinq à quinze ans suivis longuement 
au sanatorium de Villicrs-sur-Mame. L’intradermo-réaction 
était pratiquée tous les trois mois ; 17 d’entre eux qui pré¬ 
sentaient une réaction positive à l’entrée ont cessé de réagir 
à un ou plusieurs des essais ultérieurs, puis ont doimé le plus 
souvent de nouveau des réactions positives ; 6 de ces sujets 
ne présentaient aucun signe apparent clinique ou radiologique 
de tuberculose évolutive ou cicatricielle ; ils étaient donc en 
état de tuberculose-infection et non pas de tuberculose-maladie-, 
la réaction tuberculinique est demeurée négative ; ou peut 
leur appliquer l’hypothèse d’AmeuiUe, Saenz et Canetti: 
ils ont perdu leur pouvoir de réaction à la tuberculine parce 
qu’ils ont totaleurent guéri une infection tuberculeuse assez 
légère pour n’avoir déterminé aucune lésion décelable. Mais 
cette hypothèse ne vaut pas pour les rt autres sujets ; 

7 d’entre eux présentaient des lésions gauglio-hilaircs 
légères non évolutives : et, si 3 de ces garçons quittèrent le 
sanatorium avant de voir une troisième réaction, les 4 autres 
furent observés assez longtemps pour qu’on pût constater 
une réaction positive sans aucune modification de leur état 
général ou local. Enfin 4 enfants présentaient encore des 
signes de tuberculose pleurale ou pulmonaire évolutive ; 
un des pleurétiques qiritta bientôt Villicrs, mais l’autre y 
demeura et sa réaction redevint positive. Un des tuberculeux 
pulmonaires cessa classiquement de réagir à la tuberculine 
quand il devint cachectique ; mais le second, qui ne cessa 
de s’améliorer, donna successivement deux réactions posi¬ 
tives, une négative, puis une positive. Les auteurs font 
remarquer que la disparition, le plus souvent trarrsitoire, 
de l’allergie tuberculiirique n’est que le cas extrême des 
variatioirs considérables d’intensité des intradermo-réactions ; 
celles-ci sont très fréquentes et vont, chez le même enfant, 
de la simple papule rouge à la réaction phlycténulaire, et 
même à la petite escarre cutanée. 

Le mémoire de F. Bezançon, J. Génévrier et Ac. Maclouf 
envisage les faits où les réactions tuberculiniques restent 
négatives durant des mois chez des sujets dont la tuberculose 
est prouvée incontestablement par la bactériologie (hémo¬ 
culture, inoculation, biopsie), l’examen radiologique ou 
clinique ou l’évohrtiou ; ils apportent deux cas persormels 
et citent de nombreitx faits du même ordre dans l’érythème 
noueux, la pleurésie, l’adénopatlrie trachéo-bronchique, la 
conjonctivite plilycténulaire, la spléno-pneumonie. Us 
concluent qu’en présence de signes cliniques ou radiologiques 
incontestables il ne faut pas rejeter le diagnostic de tuber¬ 
culose et négliger les mesures logiques sous prétexte qu’il y a 
réaction nrtlle à la trrberculine : celle-ci, dans des cas rares, 
mais indiscutables, peut être retardée ou même faire défaut 
pendant toute la maladie. C’est sur des faits de cet ordre 
que E. Sorrel a attiré l’attention : cuti-réaction restant néga¬ 
tive pendant toute l’évolution d’abcès froid tuberculisant 
le cobaye ou de tuberculoses ostéo-articulaires incontes¬ 
tables ; de même J. Cathala cite trois cas de tuberculose 
intestinale où l’on reconnut seulement à l’autopsie la nature 
tuberculeuse de l’affection, méconnue du fait de réactions 
tuberculiniques négatives. Mais E. Lamy, Ed. Lesné, 
R. Clément croient à la valeur en clinique infantile des 
réactions tubcrciffinlques. Peut-être y a-t-il une cause 
d’erreur dans l’apparition retardée de la tuberculino-réacüon 
et faudrait-il la vérifier au sixième ou huitième jour, comme 
P. Brodin et M, Fourestler y ont insisté chez le vieillard 
(Presse médicale, 12 avril 1943, n“ 14). 

Fr. Saint Girons. 
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La vaccination par le B. O. G. 

Indications et technique actuelle. 

Un mémeire de M. Bariéty et J. Be Melletier donne 
sur cette importante question les renseignements les plus 
précis (Le Nourrisson, septembre 1942, p. 146). Si l’inno¬ 
cuité du B.C.G. cstadmise presque sans conteste, son efficacité 
a été souvent mise en doute, et il faut en effet reconnaître 
que le virage des réactions tuberculiniques n’est pas obtenu 
de façon suffisamment fréquente et durable par la vaccina¬ 
tion orale. On a proposé d’autres voies de vaccination : voie 
sous-cutanée, voie intradermique, vaccination par piqûres 
multiples, enfin vaccination par scarifications cutanées, 
proposée par Nègre et Bretey. Cette dernière méthode est 
le procédé de choix d’après les recherches les plus récentes. 
l,a technique est simple. On utilise une ampoule de vaccin 
spécial (B.C.G.-S.P., contenant 5 centigrammes de B.C.G. 
par centimètre cube). Ou aseptise la peau du bras à l’éther J; 
ondéposesurla peau, à quelques centimètres l’une de l’autre, 
trois ou quatre gouttes de vaccin ; sur chaque goutte, on pra¬ 
tique avecun v^ccinostyle bien tranchant deux scarifications 
d’un centimètre de long parallèles ou en croix. Ba scarification 
ne doit provoquer qu’un léger suintement rosé. Après 
quelques minutes, la région est recouverte d’une compresse 
imbibée du B.C.G. restant dans l’ampoule, ou d’une feuille 
de cellophane stérile, maintenue en place vingt-quatre heures. 
Bes réactions tuberculiniques sont presque toujours posi¬ 
tives au bout de quatre à six semaines chez les enfants 
vaccinés par cette technique, et cela sans le moindre incident 
local ou général. 

Ba résistance acquise par l’organisme vacciné semble 
emporaire : il y aura donc lieu de répéter le B.C.G. chez 
les sujets dont les réactions tuberculiniques sont devenues 
négatives. D’autre part, cette résistance présente le même 
caractère relatif que celle acquise après une primo-infection ' 
par un bacille virulent ; elle met le vacciné dans la même 
situation qu’un individu spontanément allergique, mais ne 
supprime pas complètement le danger d’une réiufection 
massive ou d’un fléchissement ultérieur de la résistance 
organique. 

Bes indications de la vaccination par le B.C.G. ont été 
diversement comprises. Bes auteurs distinguent : 1“ les 
sujets appartenant à un milieu tuberculeux et ; 2“ ceux 
qui vivent dais une famille saine. Dans la première catégorie, 
il faut, à défaut de séparation rigoureuse, vacciner les 
enfants soit dès la naissance et réaliser l’isolement jusqu’à 
l’apparition d’une intradermo-réaction franchement posi¬ 
tive au milligramme, ou vacciner les enfants plus âgés après 
avoir vérifié le caractère négatif de l’intradermo-réaction 
au milligramme et même au centigramme. Il faut revacciner 
si la réaction à la tuberculine n’a pas viré au bout de 
quatre à huit semaines. Bien entendu, la séparation prolongée 
reste la mesure prophylactique essentielle et indispensable. 
Au contraire, un enfant, surtout s’il est déjà grand, peut 
être rendu à sa famille après vaccination efficace s’il est 
exposé au contact d’un tuberculeux non habituellement 
bacillifère. Cette éventualité constitue, pour Bariéty et 
Be MeUetier, la meilleure indication de la vaccination par le 
B.C.G. 

En milieu sain, la vaccination ne présente pas le même 
caractère d’urgence. Mais elle reste fort utile, étant donnée la 
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fréquence des tuberculoses familiales longtemps méconnues 
et des contagions extra-familiales. « La. fréquence et la 
gravité de la tuberculose des nourrissons sont assez grandes 
pour justifier la vaccination systématique au début de la 
vie. » On la pratiquera par scarification après reprise du 
poids de naissance et en dehors de tout épisode patholo¬ 
gique. On surveillera chaque mois l’apparition de l’allergie 
et on revaccinera à un ou deux ans les sujets dont les réac¬ 
tions tuberculiniques seront redevenues négatives. 

Fr. Saint Girons. 

Guide pour l’établissement de rations 
alimentaires èquiiibrèes, 

Ba préparation des repas comme la distribution des 
substances alimentaires par l’État ou par des organismes 
spécialisés supposent, de la part des responsables, une 
connaissance approfondie des besoins de l’homme au 
cours de ses différentes activités matérielles. Cette con¬ 
naissance fait malheureusement souvent défaut à beau¬ 
coup, comme le note l’avant-propos du Guide aUmentaire, 
qui vient de paraître sous les auspices de la Fondation 
française pour l’étude des problèmes humains et qui est 
présenté par l'équipe Nutrition. Combler cette lacune 
est le but de ce petit ouvrage de vulgarisation. Il s’adresse 
à tous ceux qui ont la responsabilité de faire man er leurs 
semblables. 

Dans la première partie de l’ouvrage, on trouvera un 
rappel général de nos connaissances chimiques et physio¬ 
logiques sur l’alimentation de l’homme. 

Dans la seconde partie est exposé le moyen d’établir 
des rations physiologiques, c’est-à-dire d’utiliser au 
mieux les produits alimentaires mis à la disposition des 
■communautés et celui de remédier dans la mesure du pos¬ 
sible au déficit des rations. (Un volume ; 24 francs, 
Bibrairie des Sciences et Arts, 106 bis, rue de Rennes) 
M. Dérot. 


La ration actuelle de la femme enceinte. 

D’après Lacomme (La Médecine 24“ année, n» 4, 
août 1943), elle est insuffisante au point de vue calorique, 
puisqu’elle ne comporte, au début, que i 707 calories au 
lieu de 2 300 et à la fin i 921 calories au lieu de 2 500. 
Be déséquilibre porte sur les protides, et en particulier 
les protides animaux, les lipides, et en particulier les 
lipides végétaux (acide linoléique), le calcium, le phos¬ 
phore, le fer. Pour corriger ce déficit, l’auteur donne les 
conseils suivants : 1° rechercher les protides animaux 
(abats, lait, fromages) ; 2° les lipides végétaux : noix, 
noisettes, amandes, olives ; 3° les aliments riches en Ca 
et P (lait écrémé, fromages maigres ; 4° Les aliments 
riches en fer (cresson, persil, épinards, olives, lentilles) ; 
5O rechercher les aliments riche# en vitamine A (persil, 
tomates, abricots, groseilles, pruneaux, pêches, carottes) 
et eu vitamines C (carottes, choux, navets, salades, persil, 
citron, orange) ; 6“ pour compléter la ration énergétique, 
utiliser les fruits secs, confitures, etc... 

M. DÉRQT. 
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MYÉLOME ET LEUCÉMIE 

Jaoquea BOUSSER 

Médecin des Hdpitauz. 

Lestra vaux poursuivis au cours de ces dernières années, 
tant aux États-Unis qu'en France, par Furth, Ricliter, 
Jorgensen, G. Roussy, Cli. Oberling, M. et P. Guérin, 
ont montré la parenté étroite qui unit sur le terrain expé¬ 
rimental le myélome et la leucémie. Chez l'animal, et no¬ 
tamment chez la souris et le rat, en faisant varier les 
conditions expérimentales, on peut obtenir à volonté 
une leucémie myéloïde, en partant d'une tumeur locale du 
type sarcome myéloïde, et réaliser inversement un myé¬ 
lome par inoculation de cellules leucémiques. 

Chez l'homme, cette parenté entre myélome et leucé¬ 
mie se retrouve, ha coexistence de ces deux affections 
est connue depuis très longtemps. Dès 1904, Aschoff 
l'avait mise en évidence à l'autopsie d'un malade. Mais 
ces faits très rares n'ont intéressé pendant longtemps que 
les anatomo-pathologistes. Actuellement, grâce aux 
nouvelles techniques d'exploration ; radiologie et sur¬ 
tout ponction de la moelle osseuse, ces cas ont pu être 
reconnus pendant la vie et ils se sont multipliés si bien 
qu'il est possible d'établir une véritable série continue 
d'états intermédiaires entre le myélome le plus typique 
et la leucémie la plus banale. En outre, à propos d'une 
observation personnelle, nous avons montré, avec notre 
maître, D. Boidin, et O. Delzant, en nous basant sur la 
coexistence d'une infiltration médullaire et d'une décal¬ 
cification osseuse diffuses, qu'ü fallait intégrer dans le 
même groupe nosologique un assez grand nombre d'ob- 
setvations publiées sous les titres les plus divers : ostéo¬ 
malacie, ostéomyélodysplasie, myélose ostéomalacique, 
leucémie avec altérations radiologiques du squelette, etc... 
Ainsi compris, le cadre des faits intermédiaires entre 
myélome et leucémie s'élargit considérablement. C'est à 
une étude d'ensemble de ces formes intermédiaires chez 
l'homme que nous nous proposons de consacrer cet 

Des rapports entre myélome et leucémie ont été étu¬ 
diés avant nous par d'assez nombreux auteurs. Eubarsch 
et Pappenheim, .Ghon et Roman, Jackson, Parker et 
Bethea, Piney et Riach, Osgood et Hunter, Snapper, 
Patek et Castle, Lemaire et Mallarmé. Tous, à l'exception 
de Snapper, n'ont envisagé que lesmyélomes et myéloma- 
toses à plasmazellen. Nous pensons qu'on peut complé¬ 
ter utilement les classifications que certains d'entre eux, 
notamment Piney et Riach, ont proposées. 

C'est selon lem type histologique que s'ordonnent ces 
cas. On sait que le myélome n'est pas caractérisé par un 
type déterminé de prolifération cellulaire. Si le myélome 
à plasmocytes constitue la variété la plus fréquemment 
rencontrée, il existe néanmoins des mjélomes à myélo- 
blastes, à myéloc3d;es, à lymphocytes, voire même à éry- 
throblastes, et aussi des myélomes de structure plus 
complexe : à myéloblastes et à myélocytes, à myélocytes 
et à érythroblastes, etc... Ce sont de véritables myélomes 
« mixto-cellulaires », selon l'expression de Schridde. 

I. — Envisageons tout d'abord la variété plasmocy- 

I® La maladie de Kahler se caractérise par ses tumeurs 
osseuses, ses lacunes radiologiques taillées à l'emporte- 
pièce et ses modifications humorales : albumiuosurie de 
Bence-Jones et modifications des protéines sanguines. 
Histologiquement, les tumeurs apparaissent bien limi¬ 
tées. Entre les tumeurs et dans les os non touchés la 
N» 4, — 25 Février 1944. 


moeUe est normale,'sans infiltration plasmocytaire. Foie, 
rate et ganglions sont indemnel Tel est le schéma clas¬ 
sique. 

De ce groupe, on peut rapprocher des observations 
assez nombreuses où on a signalé l'existence de tumeurs 
myélomateuses dans les organes les plus divers (foie, 
rate, corps thyroïde, ovaires, peau, etc...), sans qu'on 
puisse conclure de façon formelle à une genèse in situ ou 
à des métastases. Malgré la diffusion, la prolifération ^ 
garde dans ces cas le caractère tumoral. 

2® La ponction osseuse, et plus particulièrement la 
ponction sternale, entrée dans la pratique courante de¬ 
puis une dizaine d'années, a révélé un fait très important : 
c'est l'extrême fréquence avec laquelle on trouve des 
cellules plasmocytaires dans la moelle à distance des tu¬ 
meurs, en proportion plus ou moins grande. C'est mainte¬ 
nant une notion bien établie grâce à de nombreuses obser¬ 
vations (P. Émile-Weil, Carnot, Caroli et Cachera, ^1- 
larmé, etc...). Ainsi apparaît dans de nombreux cas de 
myélome la tendance à la diffusion des cellules myéloma¬ 
teuses, ébauche encore très imparfaite de l'infiltration 
diffuse qui caractérise la leucémie. 

3° Avec le myélome avec décalcification diffuse, une nou¬ 
velle étape est franchie. Ici, aux tumeurs multiples s'as¬ 
socie une décalcification plus ou moins diffuse portant 
soit sur les os atteints de myélome, soit sur d'autres 
pièces squelettiques. La décalcification peut être dis¬ 
crète, limitée. Dans d'autres cas, elle atteint de nom¬ 
breux os et, avec prédilection, ceux qui sont touchés par 
le myélome, c'est-à-dire les os plats du tronc, le crâne, la 
partie supérienre des humérus et des fémurs. Elle entraîne 
douleurs, incurvations osseuses, fractures spontanées. 
L'autopsie révèle un amincissement extrême de l'os com¬ 
pact et une raréfaction des trabécules de i'os spongieux. 
Toute la cavité médullaire est remplie par une moelle 
hyperplasique formée exclusivement de plasmocytes. 
Au niveau de ces zones, le caractère tumoral a complète¬ 
ment disparu. On saisit là le passage du processus tumo¬ 
ral à la prolifération systématisée. Les observations de 
cet ordre sont nombreuses (Magnus-Lévy, Schmldtmann, 
Carnot, Cachera et Mne Tissier, Weissenbach, Ravina et 
Lièvre, Layani, Laudat et Adida, etc...). 

4® Très voisins de ces faits sont ceux décrits par 
Weissenbach et Lièvre sous le nom de myélomatose décal¬ 
cifiante diffuse. Toute tumeur osseuse a disparu, ce n'est 
plus qu'une décalcification diffuse portant sur de nom¬ 
breux os et rappelant l'ostéomalacie. Elle s'accompagne 
d'tme infiltration médullaire massive. Toute trace de 
moelle normale a presque complètement disparu. Le 
caractère myélomateux ne s'affirme plus que sur le type 
de la prolifération, qui est plasmocytaire, et les altérations 
humorales si particulières du myélome. Dans ce groupe 
rentrent également les observations de Jeanneney, 
Servantie et Léger, Damade et Léger, G. Marchai et 
L. Mallet. 

5® Dans un autre groupe d'observations, la proliféra¬ 
tion plasmocytaire ne reste plus localisée à la moelle 
osseuse. Elle envahit les autres organes hématopoié¬ 
tiques : foie, rate, ganglions. Il s'agit alors d'une véri¬ 
table pseudo-leucémie à plasmazellen, ou, pour employer 
une terminologie plus moderne, d'une cryptoleucose à 
plasmazellen. Ce groupe comprend lés observations de 
Micheli, Foa, Maresch, Berblinger, Ghon et Roman (cas I), 
Kreibich, Jackson, Parker et Bethea. Dans l’observation 
de Ghon et Roman, par exemple, la moelle était complè¬ 
tement infiltrée sans formation tumorale. Il en était de 
même du foie, de la rate, des ganglions et des amygdales. 

N® 4. 
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6 ° Enfin, dans un dernier ordre de faits, les lésions sont 
les mêmes que dans la forme précédente, mais les cellules 
plasmocytaires passent dans le sang, en proportion plus 
on. moins importante. C'est la leucémie à plasmazeUen. 
Ces leucémies plasmocytaires ont fait l'objet d'un travail 
d'ensemble de Patek et Castle. Aux douze cas qu'üs 
retiennent [Ascbofî, Gluzinski et Reicbenstein, Ghon et 
Roman (cas II), Hertz et Mamrot, Beck et Mac Cleary, 
Piney, Muller et Mac Naugbton (2 cas), Piney et Riach, 
Osgood et Hunter, Cabot, Patek et Castle], il y a lieu 
d'ajouter les deux observations françaises récentes de 
Lemaire et Mallarmé, Jeune et Revol. 

Le tableau clinique est celui d'une leucémie aiguë ou 
subaiguë, avec hypertrophie hépato-spléno-ganghou- 
naire. Par contre, l'atteinte osseuse paraît souvent moins 
évidente que dans les myélomes banaux. Les douleurs, 
très, fréquentes, ne sont cependant pas constantes. Les • 
tmneurs osseuses ne sont pas décelables cliniquement. 
Elles ne sont visibles qu'à la radiographie ou retrouvées 
à l'autopsie. 

Les modifications sanguines sont d'importance va¬ 
riable. Cependant, jamais la leucocytose n'atteint les 
chiffres considérables qu'on peut rencontrer dans la 
leucémie aiguë. Le chiffre record n'est que de 60 000 leu¬ 
cocytes par millimètre cube (Muller et Mac Naughton). 
Le pourcentage des cellules plasmocytaires est ordinaire¬ 
ment important : Jusqu'à 77 p. 100 (Gluzinski et Rei- 
chenstein). Parfois, il est faible, 10, 15 p. 100 (Hertz et 
Mamrot, Beck et Mac Cleary, Cabot),et trouvé seulement 
dans les jours qui ont précédé la mort. 

Les caractéristiques humorales du myélome plasmo¬ 
cytaire sont retrouvées dans la majorité des cas. 

Anatomiquement, les lésions sont celles du myélome 
et" de la leucémie avec infiltration diffuse intéressant 
le foie, la rate, les ganghons, et souvent aussi d'autres 
organes, reins, surrénales, corpsth3Troïde, amygdales, etc... 
Cependant, dans certains cas, la métaplasie plasmo¬ 
cytaire n'est pas parfaite. C'est ainsi que les corpus¬ 
cules de Malpighi peuvent persister au niveau de la rate. 
D'autre part, on peut noter des nodules tumoraux extra¬ 
médullaires (Patek et Castle). 

70 Dans les formes précédentes, l'atteinte osseuse pa¬ 
raît constante^. Cependant, dans un certain nombre d'ob¬ 
servations anciennes, l'état des os n'est pas expressément 
mentionné. Mais, dans tous les cas où la radiographie 
systématique du squelette a été pratiquée, les images ha¬ 
bituelles du myélome ou de la décalcification diffuse ont 
été constamment mises en évidence. Néanmoins, les alté¬ 
rations osseuses peuvent rester frustes ou localisées, alors 
que l'infiltration médullaire est massive et diffuse. H en 
était ainsi dans les observations de Piney, d'Osgood et 

Jusqu'ici on n'a pas publié d'observations de leucose 
à plasmocytes sans atteinte osseuse démontrée par la 
radiographie du squelette entier. Cette éventualité existe 
peut-être. Quoi qu'il en soit, U faut admettre que la con¬ 
statation de plasmocytes dans le sang en proportion assez 
importante est symptomatique de leucémie plasmocytaire 
avec myélomes multiples, et doit faire rechercher ceux-ci 
par la radiographie systématique. 

Ce que nous venons d'exposer au sujet des myélomes et 
leucémies plasmocytaires nous permettra d'être plus 
bref à propos des autres variétés. Ce sont exactement 
les mêmes formes anatomo-cliniques. 

II. —Dans la variété myéloilastique nous retrouvons, à 
côté du myélome multiple typique, la myélomatose dé¬ 
calcifiante diffuse, dont une observation est due à Dwÿ- 
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koff. La coexistence de myélome et de leucémie est réalisée 
dans le cas d'Ellermann. Au contraire, les observations 
de Debré, Lamy, Soulié et Gabriel, dè Lukowski et Gel- 
mann se signalent par une décalcification diffuse sans 
images tumorales. Enfin, nombreuses sont les observa¬ 
tions de leucémie aiguë avec décalcification fruste et 
localisée qui forment la transition avec la leucémie 
aiguë myéloblastique banale. 

III. ■—■ Dans la variété myélocytaire se rangent, à côté 
des myélomes myélocytaires, les cas de leucémie myéloïde 
avec myélome d'Ema Munk, de Noothoven Van Goor. 
L'observation de Snapper associe une leucémie myéloïde 
et im myélome polymorphe. Les cas de Heuck et de Mott, 
leucémie myéloïde avec décalcification diffuse, sont des 
myélomatoses décalcifiantes diffuses. 

IV. — Aux myélomes à structure polymorphe se rat¬ 
tachent les observations de myélomatose décalcifiante 
de Meek, de Grulee, Apfelbach et Lemaster, où l'h3q)er- 
plasie myéloïde est globale. 

Le cas de Boidin, Bousser et Delzant représente la 
forme crypto-leucémique de cette variété, tandis que celui 
de Bouchut, Levrat, Guichard en est la forme leucémique. 
Dans ces deux derniers cas l'hyperplasie myéloïde est 
globale, avec cependant prédominance myéloblastique. 
Dans toutes ces observations, il n'y a qu'rme ostéoporose 
considérable, sans formations tumorales. 

V. —A propos de la variété lymphoïde, qui est très rare, 
on peut citer aussi quelques observations d' « hybrides 
de myélome et de leucémie i>,tel le cas d'Hallermann, où 
s'associent tumeurs osseuses et polyadénopathies, avec 
formule sanguine sensiblement normale, etle cas deDene- 
kamp et Dijkstra. 

Mais presque toujours l'atteinte osseuse reste fruste 
et se réduit à une décalcification discrète et localisée. 

VI. — A notre avis, d'autres observations doivent être 
introduites dans ce cadre de faits intermédiaires entre 
myélome et leucémie. 

L'observation de G. Marchai, L. Mallet et V. Deprez, 
associant ime leucémie monocytaire chronique et des lésions 
osseuses comparables à celles d'un myélome multiple, nous 
paraît être l'homologue des cas décrits plus haut dans les 
séries plasmocytaires, myéloblastiques, etc... 

Dans le cas de myélomatose décalcifiante aiguë de 
Levrat, Guichard et Guinet, là proUfération, de type très 
embryonnaire, était hémocytoblastique. 

1 ,’observation de myélose diffuse maligne de Mallarmé 
est plus complexe, puisqu'elle associe prolifération hémo- 
cytoblastiqUB et hémohistioblastique. 

Pour tous ces cas, l'assimilation ne paraît pas contes¬ 
table si l'on admet avec nous que le myélome n'est pas 
toujours caractérisé par une prolifération de type 
plasmocytaire — et que la décalcification plus ou moins 
diffuse est un caractère « myélomateux » au même titre 
que les lactmes à l'emporte-pièce. 

En terminant, nous rappellerons que les réticuloses 
diffuses s'accompagnent parfois d'altérations osseuses 
à type de décalcification. Cette décalcification peut être 
localisée comme dans le cas de Guizetti, à foyers multiples 
(Schultz, Wembter et Puhl),ou même diffuse, rappelant la 
myélomatose décalcifiante, dans les observations de 
Nordenson, Foot et Olcott, Cazal. L'analogie avec les 
lésions osseuses des leucémies méritait d'être soulignée. 


'Telles sont les principales formes anatomo-cliniques 
des' faits intermédiaires entre myélome et leucémie. 





MYÉLOME ET LEUCÉMIE 


Envisageons maintenant les' déductions qu'on peut tirer 
de cette étude. 

I® "iout comme re:fpérimentation animale, l’étude 
anatomo-clinique des cas que nous offre la pathologie 
humaine vient apporter la preuve de la parenté étroite du 
myélome et de la leucémie. On ne saurait, malgré 
quelques avis contraires, parler de coexistence de deux 
affections distinctes. Cette coïncidence serait vraiment 
trop fréquente, puisque les cas se chiffrent maintenant par 
plusieurs dizaines. D'autre pàrt, des faits comme les 
myélomatoses décalcifiantes diffuses associent trop étroi¬ 
tement les caractères des deux affections pour qu'on 
puisse envisager une simple association. 

2® Ces faits paraissent apporter un argument très 
important à la théorie de la nature cancéreuse de la leucé¬ 
mie. La nature tumorale du myélome est à l'heure ac¬ 
tuelle à peu près maintenant admise. On le considère 
comme une néoplasie de système. A notre avis, il existe 
une véritable échelle de malignité décroissant^ entre le 
myélome multiple et la leucémie la plus banale. La leu¬ 
cémie, paraît être l’homologue des cancers épithéliaux 
à malignité atténuée, tels que les tumeurs mixtes de la 
parotide, certains cancers du corps thyroïde, etc... Quoi 
qu'il en soit, il faut souligner l’analogie des cas que nous 
envisageons ici avec la leucosarcomatose de Sternberg, 
où l'on voit s'associer tumeur maligne ganglionnaire et 
leucémie lymphoïde aiguë. 

3® Il faut mettre aussi en évidence toute l'importance 
de la décalcification diffuse. 

Survenant au cours d'une leucémie, elle y apporte 
une note « myélomateuse ». 

Sa pathogénie ne manque pas non plus d'intérêt. L'exa¬ 
men histologique permet deux constatations impor¬ 
tantes : d'une part, la décalcification coïncide toujours 
avec une infiltration médullaire diffuse ; d'autre part, 
on ne constate aucun processus ostéoclasique, aucun re¬ 
maniement du tissu osseux, aucun envahissement de l'os 
par les cellules pathologiques. L’os paraît fondre au con¬ 
tact de la prolifération. L’os compact s'amincit de dedans 
en dehors, si bien qu'il ne persiste qu'une mince lamelle 
parcheminée surtout formée par le périoste. De même 
les trabécules de l'os spongieux s'amincissent et finissent 
par disparaître. Tout se passe comme si ces lésions très 
particulières étaient conditionnées par un facteur humo¬ 
ral local, nous dirions presque une sécrétion ostéoly¬ 
tique des cellules pathologiques. C’est la seule expli¬ 
cation de la décalcification diffuse qu'on puisse apporter. 
Magnus-Lévy, Weissenbach et Lièvre ont montré qu’elle 
n'était pas liée à des troubles humoraux généraux tels 
que l'hyperprotidémie ou l’acidose due à l'insuffisance 
rénale. La théorie de Bouchard, Levrat, Guichard, qui 
incrimine une congestion vasculaire intense comme fac¬ 
teur d'ostéoporose, n'est pas à retenir, car nous ne l'avons 
pas retrouvée dans le cas que nous avons publié avec 
L. Boidin et O. Delzant, non plus que Weissenbach et 
Lièvre, Jeanneney, Servantie et Léger dans les leurs. 
Quoi qu'il en soit, l'existence de cette décalcification 
nous paraît constituer un argument important en faveur 
de la nature cancéreuse de ces hybrides de myélome et de 
leucémie. Le pouvoir décalcifiant constitue, en effet, un 
des attributs essentiels du cancer osseux, qu'il soit primi¬ 
tif ou secondaire. 

4® Enfin ces faits intermédiaires e^tre myélome et leu¬ 
cémie posent un important problème d'histogenèse. Est-ce 
la prolifération localisée qui est la première en date, ou 
bien, au contraire, la leucémie, les tumeurs n'apparais¬ 
sant que secondairement ? Il semble qu'il faille être éclec¬ 


35 

tique. Dans de nombreuses observations, le myélome 
multiple paraît être primit if. Ce n'est, en effet, que secon¬ 
dairement que l'on voit le foie, la rate et les ganglions 
s'hypertrophier, et il n’est pas rare que l'envahissement 
du sang soit un épisode terminal. On assiste au même 
phénomène que dans le chlorome (qui est d'ailleurs très 
voisin du myélome), où la leucémie se développe secon¬ 
dairement. Inversement, la leucémie peut être appa¬ 
rente la première. Des douleurs osseuses attirent l'atten¬ 
tion sur le squelette et des radiographies successives 
montrent le progrès de la décalcification. Il en était ains 
dans l’observation de Debré, Lamy, Soulié et Gabriel. 
C'est un phénomène analogue qu'on retrouve parfois au 
cours de la transformation de la leucémie myéloïde en 
leucémie aiguë terminale. Il y a longtemps que notre 
maître, P. Êmile-Weil, a signalé les fractures spontanées 
qui surviennent dans de telles conditions. Doumer et 
Merlen ont observé récemment dans un cas analogue un 
aspect moucheté des épiphyses fémorales Inférieures et 
tibiales supérieures et de la rotule, avec présence de mid- 
tiples petites aires de décalcification simulant d'assez 
près celles du myélome. Ces observations nous apportent 
de beaux exemples des remaniements que certaines hé¬ 
mopathies sont susceptibles de subir au cours de leur 
évolution. 


On voit donc, par cet exposé, que les limites entre 
deux affections aussi différentes de prime abord que le 
myélome multiple et la leucémie sont en train de dispa¬ 
raître. De plus en plus les leucémies tendent à s'intégrer 
dans le groupe des processus néoplasiques. D'ailleurs, 
l'association de myélome et leucémie n'est qu’un cas 
particulier de ce vaste chapitre d'hématologie que cons¬ 
titue la coe:j:istence ou la succession de leucémie et de 
tumeurs d’origine hématopoiétique. Il comporte encore 
le chlorome, la leucosarcomatose de Sternberg, les. tu¬ 
meurs cutanées et le myosis fongoïde, toutes les tumeurs 
susceptibles de se développer au cours d'une leucémie 
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ÉRUPTIONS ÊRYTHÊMATO- 
NODULAIRES 

ET CONJONCTIVITES DUES 
AU SULFAMIDOTHIAZOL 

PAR 

Jacques DECOURT et F. VERLIAC 

L'extrême diffusion des produits sulfamidés a fait 
connaître à tous Jes cliniciens les accidents cutanés et 
généraux qui peuvent suivre leur emploi. L'un de ces 
corps, cependant,le sulfamidotliiazol (Thiazomide R. P.), 
semble provoquer avec une électivité toute spéciale des 
accidents un peu particuliers avec lesquels tous les méde¬ 
cins ne sont pas familiarisés. Aussi ne nous paraît-il pas 
inutile d’attirer sur eux l’attention. 

Il s'agit, d'une part, d'accidents oculaires à type de 
conjonctivite, et, d'autre part, d'éruptions érythéimto- 
nodulaires assez voisines de l'érythème noueux pour que 
la confusion ait pu être commise. 

Ces accidents ont été signalés par Haviland et Long 
en Angleterre (i), puis par Bickel et Guye en Suisse (2). 
Nous les avons observés personnellement à plusieurs 
reprises, et uniquement après l’emploi du sulfamido- 
thiazol. Leur coexistence fréquente justifie leur descrip¬ 
tion simultanée. 

Ils peuvent succéder à l'administration réitérée du 
médicament, comme on le voit dans l'observation sui¬ 
vante. On peut parler dans ces cas d’une sorte d’anaphy- 

Une malade est atteinte de salpingite. Elle prend eu ville, 
du 15 au 19 juin, 40 comprimés de Thiazomide. Elle n’éprouve, 
à la suite de cette première cure, aucun malaise. Sou état ne 
paraissant pas amélioré, elle reçoit du 19 au 25 juin 3 injec¬ 
tions de Propidon, suivies des réactions fébriles habituelles. 
La salpingite poursuit cependant son évolution et la malade 
est admise à l’hôpital le 20 juillet, apyrétique. Elle est trai¬ 
tée à nouveau par le Thiazomide, dont elle prend 15 compri¬ 
més en vingt-quatre heures. 

Le lendemain apparaît, avec une poussée fébrile à 38“, 
une éruption érythémato-nodulaire des membres inférieurs, 
accompagnée de conjonctivite. Les éiéments éruptifs occu¬ 
pent la face antérieure des deux jambes. De teinte rouge, de 
I à 2 centimètres de diamètre, arrondis, saillants, ils ont 
l’aspect de véritables nouures, avec nne base infiltrée, indu¬ 
rée, paraissant enchâssée dans le derme et l’hypoderme. Ils 
sont douloureux à la pression, au pincement, et sont le siège, 
spontanément, d’un léger prurit. La rougeur s’efface à la 
pression, à la traction de la peau. 

Il existe en même temps une conjonctivite bilatérale, 
accompagnée de larmoiement et de photophobie. 

La médication sulfamidée est suspendue. Le lendemain, 
22 juillet, quelques éléments nouveaux apparaissent aux 
cuisses, moins volumineux et moins infiltrés. La température 
se maintient à 38”. 

(1) JAMES-W. Havtland et P.-H. Long, Bull. John Hopk. Hosp., 
LXVI, 311, mai 1440. 

(2) Georges Bickel et P. Guye, Rm. mld. de la Suisse font., XI,!,, 
304, 10 août 1941. 
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Le 23, les nodosités diminuent de largeur et sont moins 
saillantes, leur teinte devient rosée. Le 24, elles ont à peu près 
complètement disparu, en même temps que la conjonctivite 
s’est fortement atténuée. La température est retombée 
à 39». 

Des accidents tout à fait analogues s’observent aussi 
bien à l'occasion d'une cure unique de sulfamidothiazol. 
Mais leur apparition demande alors un certain délai, 
qui est en moyenne de huit à douze jours. Ce délai est à 
peu près celui des accidents sériques ou des accidents 
dits du neuvième jour que l’on observe communément 
après mainte chimiothérapie. L’exemple suivant est 
schématique : 
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avec quelques papules disséminées sur les mains et à la face. 
On a vu plus haut que les lésions cutanées des membres, en 
raison de leur infiltration douloureuse, avalent fait parler 
d’érythème noueux. Nous n’eûmes pas de peine à les rap¬ 
porter au traitement par le Thiazomide, et d’autant plus 
aisément qu’elles avaient coexisté avec une conjonctivite 
bilatérale. 

Une dernière observation nous paraît encore digne 
d’être rapportée, en raison des circonstances très par¬ 
ticulières où l’éruption érythémato-nodulaire y a été 
rencontrée. On doit noter en outre que l’éruption s’y 
est montrée plus précoce, apparaissant dès le troisième 
jour du traitement sulfamidé. 


Un homme de trente-deux ans nous est adressé pour une 
algie cervico-brachiale très intense, suivie d’une paralysie 
du grand dentelé. Cet homme vient de faire une série de gros 
furoncles, dont deux sont encore en évolution. Il est soumis 
au traitement sulfamidé, sous forme de Thiazomide, dont il 
prend 8 grammes le premier jour, 6 grammes les deux jours 
suivants et 4 grammes pendant encore six jours. A la fin de 
cette cure, c’est-à-dire exactement le neuvième jour du trai¬ 
tement, il présente sur les membres inférieurs une éruption 
érythémato-noduiaire tout à fait comparable à celle de la 
malade précédente. Des éléments analogues apparaissent à 
la face postérieure des bras et des avant-bras, au voisinage 
des coudes. Ou note en outre des papules à peine infiltrées 
au dos des mains et sur les parties latérales du cou. 


Une jeune fille de vingt-six ans entre dans notre service 
le 16 septembre t942 pour une fièvre inexpliquée oscillant 
'entre 37“,8 et 38°,5, et durant depuis plusieurs semaines, 
accompagnée de sueurs abondantes. L’examen clinique est 
par ailleurs négatif. Il n’y a ni signes cardiaques, ni adénopa¬ 
thies, ni splénomégalie. La radiographie pulmonaire est 
normale et la cuti-réaction à la tuberculine est négative. 
Les hémocultures restent stériles. La cuti-réaction et l’intra- 
dermo-réaction à la mélitine sont également négatives. L’exa¬ 
men hématologique révèle une légère anémie (3 400 000 
globules rouges), un chiffre normal de leucocytes (7 600), 
dont 68 p. 100 de polynucléaires et 1,5 éosinophile. 

On décide l'essai d’un traitement sulfamidé. La malade 
prend 8 grammes de Thiazomide le 25 et le 26 septembre. 
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réalité d’une maladie de Hodgkin. En décembre apparurent 
des adénopathies d’abord dans le creux sus-claviculaire 
gauche, puis dans ie droit, enfin dans l’aisselle gauche, en 
même temps qu’une légère éosinophilie sanguine (8 p. 100). 
Une b'iopsie ganglionnaire révéla des lésions typiques 
de iymphogranulomatose, avec présence de cellules de 
Sternberg. 

Plus encore que les précédentes observations, ce cas 
montre que de réelles difficultés de diagnostic peuvent 
surgir, dans certaines circonstances, en présence d'érup¬ 
tions érythémato-nodulaires dues au sulfamidothiazol.' 

On doit remarquer pourtant que l'éruption diffère un 
peu de celle d'un érythème noueux tuberculeux. A 
côté des lésions véritablement nodulaires, nous avons 
constamment rencontré des éléments maculeux ou papu- 
leux qui manquent habituellement dans l'érythème 
noueux véritable. D'autre part, les nouures elles-même^ 
se montrent fugaces, disparaissant en trois ou quatre 
jours, sans présenter les changements de teinte, le virage 
au violet pâle, puis au jaune, qui est de règle dans l'éry¬ 
thème noueux. La conjonctivite, quand elle existe, est 
purement congestive, sans lésions nodulaires infiltrées- 
Le diagnostic peut encore s'appuyer sur la coexistence 
d’ime éosinophilie sanguine, qui est de règle dans les 
éruptions dues aux sulfamides. On a vu pourtant que ce 
signe faisait défaut dans notrè dernière observation. 
L'éosinophilie qui apparut plus tard était certainement 
due à la maladie de Hodgkin, et non à l'intolérance médi¬ 
camenteuse. 

En fait, 11 faut des circonstances exceptionnelles pour 
que l'hésitation puisse être permise. Apprenant que le 
malade a pris du sulfamidothiazol, il est facile de rapporter 
l'éruption à sa cause. Encore faut-11 que le médecin con¬ 
naisse' cette forme érythémato-nodulaire très spéciale. 
C'est pour en répandre la notion qu'après les auteurs 
anglais et suisses il nous a semblé utile de rapporter 
quelques observations personnelles. 


AMÉNORRHÉES 

SYPHILITIQUES 

Lucien PÉRIN, J. LECLERCQ et E. LAFONTAINE. 

L'aménorrhée syphilitique est connue depuis long¬ 
temps. A. Fournier dans ses leçons en signalait déjà 
l'existence ; pour lui, l'aménorrhée serait l'apanage des 
formes graves de la syphilis et ne s'observerait que 
rarement dans les formes communes ; toutefois, même 
dans ces dernières, on pourrait voir survenir des troubles 
menstruels atténués sous forme de retards, d'irrégula¬ 
rités, d'appauvrissement ou de suppression passagère 
des règles (i). M. Milian a insisté sur la fréquence de 
l'aménorrhée dans la syphilis secondaire et sur l'action 
favorable exercée en pareil cas par le traitement (2). 
L'aménorrhée n'a pas été signalée seulement au cours 

(1) A. Fournier, Leçons cliniques sur la syphilis (A. Delahaye et 
E. Lecrosnier, édit., j 88 i, p. 720). 

(2) Milian, Revue française de dermatologie et de oinérioUigie, février 


25 Février 1944. 

de la syphilis acquise, mais encore dans la syphilis héré¬ 
ditaire. Rappelons les observations de A. Fournier, 
Lancereaux, Hutinel, Leloir et Péri in. Gaucher et Salin, 
E. Fournier, 'Wageman, Franceschini et Naidi, etc., où 
■ l'on voit l'absence de règles coïncider chez des hérédo- 
syphilitiques avec des troubles endocriniens à distance. 
L'un de nous a rapporté les observations de deux femmes 
atteintes d'hérédo-syphilis et chez lesquelles l'aménor¬ 
rhée se présentait comme un symptôme isolé; ne s'ac¬ 
compagnant d'aucune manifestation générale (3). Les 
thèses de Wagon en 1912 (4), R. Barthélemy en 1919 (5), 
MW® I,efèvre en 1934 (ô) ont apporté une importante 
contribution à la question. 

En dépit des travaux dont elle a été l'objet et de son 
intérêt pratique, l'aménorrhée syphilitique ne semble pas 
avoir retenu comme il convient l'attention des médecins 
et demeure trop souvent encore ignorée ou mécon¬ 
nue. Les traités classiques n'en font que des mentions 
sommaires et parfois même la passent totalement sous 
silence. Dans un congrès récent consacré aux aménor¬ 
rhées dites « de guerre », il est frappant de constater que la 
plupart des auteurs qui ont pris part aux communications 
passent en revue toutes les causes possibles d'amé¬ 
norrhée, sans mentionner le nom de la syphilis; seul M. Pau- 
cot (de Lille) signale que, sur 61 femmes hospitalisées 
pour syphilis primo-secondaire, il a constaté 32 cas 
d'aménorrhée survenue dans un délai de un à trois mois, 
soit un pourcentage impressionnant de 52 p. 100, mais 
il ajoute que la cause principale de ces aménorrhées doit 
être rapportée à la claustration, la syphilis n'y jouant 
qu'un rôle accessoire (7). 

Il est possible que la claustration ou d'autres cir¬ 
constances de guerre, telles que l'insuffisance alimen¬ 
taire, le froid, les facteurs moraux, etc., jouent un 
rôle plus ou moins direct dans la production de l'amé¬ 
norrhée, mais cette considération ne saurait faire oublier 
ou sous-estimer le rôle de la syphilis elle-même. Nous nous 
sommes efforcés depuis un certain nombre d'années déjà 
de préciser ce rôle en recherchant d'une part le pour¬ 
centage des cas d'aménorrhée observés chez les syphi¬ 
litiques, hospitalisées ou non, d'autre part le pourcen¬ 
tage des cas de syphilis dépistés chez les femmes atteintes 
d'aménorrhée en apparence essentielle. Nos statistiques 
portent non seulement sur la période de guerre, mais 
encore sur les deux années antérieures à la guerre. Sans 
atteindre des pourcentages aussi élevés que ceux de la 
statistique précédente, elles montrent que la syphilis est 
capable de déterminer à elle seule l'aménorrhée, sans 
qu'il soit nécessaire de lui prêter le concours d'autres 
facteurs. 

I. — Recherche de l’aménorrhée chez les sy¬ 
philitiques. 

a. Femmes hospitalisées. 

Chez 565 femmes atteintes de syphilis aux différentes 
périodes et hospitalisées dans notre service de Saint- 
Lazare au cours des années 1937 à 1943, nous avons 
observé l'aménorrhée dans les proportions suivantes : 

(3) L. PÉRIN, SocUté française de dermatologie et de syphiligraphie, 
19 avril 1928. 

(4) Wagon, De l’aménorrhée dans la syphilis secondaire (Thèse 
Paris, iyi2). 

(j) R. BARTHÉ1.EMY, L’hérédo-syphills des glandes endocrines 
(Thèse Paris, 1919). 

(6) M'i" M. Lefèvre, Contrihnlion à l’élude des troubles menstruels 
d’origine syphilitique (Thèse Paris, 1934). 

(7) Journées gynécologiques de Paris, 23-26 juin 1943, 
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femmes 
examinées. 

Cas d’amé¬ 
norrhée 
constatés. 

d’aménor¬ 

rhée. 

Syphilis primo-secon 

320 

38 


Syjhilis secondaire tar 

74 


16 

Syphilis tertiaire ou sy 




philis sérologique 




sans signes cliniques 

150 

30 


Syphilis nerveuse 

8 

2 


P. G. 


I 

25 

Hérédo-S3rphilis. 

9 

3 

33 


b. Femmes non hospitalisées. 

Chez 514 femmes atteintes de syphilis aux différentes 
périodes et traitées d'une manière ambulatoire pendant 
ces mêmes années, les pourcentages d'aménorrhée ont 
été les suivants : 



Les chiffres ci-dessus ne concernent que des cas d'amé¬ 
norrhée complète et diuable, constatés chez des femmes 
qui étaient bien réglées avant leur syphilis (exception 
faite natrueUement des cas d'hérédo-syphUis), et ne 
s'expliquant par aucune autre cause. 

Nous en avons écarté systématiquement ; 

1° Les troubles menstruels atténués se manifestant 
sous forme de retards de règles, d'hypoménorrhée, de 
dysménorrhée, etc. ; 

2° Les femmes ayant déjà présenté avant leur syphi¬ 
lis des retards ou des absences de règles ; 

3“ Les lésions locales ou générales pouvant expliquer 
l'aménorrhée, y compris les cas de grossesse présumée. 

Les pourcentages obtenus représentent de ce fait des 
chiffres minima vraisemblablement inférieurs aux chiffres 
réels. 

Comme on le voit, ils se sont montrés à peu près iden¬ 
tiques chez les femmes hospitalisées et chez les femmes 
non hospitalisées, avec toutefois ime légère différence 
en faveur des premières. Dans l'ensemble, nous avons 
noté peu de différence entre les chiffres d'avant guerre 
et ceux qui ont été relevés depuis 1940. H y alieu de noter 
que les pourcentages relatifs aux syphilis récentes n'ont 
pas été influencés par la confluence des éruptions, les 
chiffres d'aménorrhée ayant été à peu près les mêmes 
dans les syphilis florides ou non. 

II. — Recherche de la syphilis chez les femmes 
atteintes d’aménorrhée. 

a. Chez 9 femmes atteintes àéaménorrhée totale et qui 
n'avaient jamais présenté la moindre ébauche de règles. 


nous avons relevé l'existence de la syphilis héréditaire 
dans 3 cas, soit dans tme proportion de 33 p. 100. Ces 
cas se décomposent comme suit ; 

Ostéo-périostite, stigmates dentaires, Bordet- 

Wassermann positif. i cas. 

Itrophie congénitale d'un membre, Bordet- 

Wassermann positif. i — 

Syphilis manifeste chez les parents. i — 

b. Chez 15 femmes atteintes d'aménorrhée durable, 
mais antérieurement réglées, nous avons relevé l'exis¬ 
tence d'une syphilis acquise ou héréditaire dans 3 cas, 
soit dans une proportion de 20 p. 100. 

Ces cas se décomposent comme suit : 

Syphilis acquise (antécédents connus, Bordet- 

Wassermann positif). 2 cas. 

Syphilis héréditaire (stigmates dentaires, Bordet- 

Wassermann positif) . i — 

Nous n'avons envisagé dans ces chiffres que les cas 
d'aménorrhée ne s'expliquant par aucune cause connue, 
et ceux où l'existence de la syphilis était manifeste¬ 
ment démontrée. 

Nous en avons écarté les cas où l'examen clinique révé¬ 
lait des causes générales ou locales susceptibles d'expli¬ 
quer l'aménorrhée, et ceux où l'existence de la syphilis 
était simplement douteuse. 

U en résulte que les pourcentages indiqués peuvent 
être considérés ici encore comme des minima, vraisem¬ 
blablement inférieurs à la réalité. Cette assertion est 
d'autant plus plausible qu'il existe des syphilis muettes, 
ne se traduisant par aucun signe clinique ou séj ologique 
apparent, et que l'absence de manifestations décelables 
ne constitue pas en principe un argument contre leur 
existence. 

Les pourcentages relatifs aux s3philis anciennes 
se rapprochent de ceux qui ont été obtenus par l'un de 
nous dans rme enquête similaire concernant les relations 
de la syphilis et de la stérilité (25 cas de stérilité sur 
78 ménages syphilitiques, soit un pourcentage de 32 p. 100 
— 6 cas de syphilis sur 20 ménages stérües, soit un pour¬ 
centage de 30 p. 100) (i). Aménorrhée et stérilité repré¬ 
sentent vraisemblablement les effets différents d'une 
même cause, liée à l'atteinte directe des ovaires par 
le tréponème. Tout se passe comme si l'atteinte ovarienne 
se hmitait dans certains cas à la suppression de la 
sécrétion externe de la glande et se généralisait dans 
d'autres, à sa fonction endocrinienne, voire à celle des 
glandes endocrines à distance (R. Barthélemy). Ainsi 
selon les cas l'aménorrhée peut se présenter comme 
un phénomène isolé ou s'accompagner de manifesta¬ 
tions générales telles que l'infantüisme, le syndrome 
adiposo-génltal, l'arriération mentale, l'agénésie pilaire, 
l'atrophie mammaire, etc., ainsi que cela a été signalé 
dans l'hérédo-syphilis. 

Des faits du même ordre ont été constatés chez 
l'homme par M. Clément Simon, à propos de deux sujets 
hérédo-syphüitiques atteints d'azoospermie et ne présen¬ 
tant par aillems aucune modiflcation des caractères 
sexuels secondaires (2). Ces faits confirment l'électi- 

(1) L. PÉam, Iæ syphilis, cause de stérilité (Revue française de der¬ 
matologie et de vénérioiogie, 1927). 

(2) Clément Simon, Note sur un cas d'azoospermie avec intégrité 
des caractères sexuels secondaires chez un sujet atteint de troubles 
oculaires d’origine probablement hérédo-syphilitique (Bull. Soe. fr. de 
derm. et syph., 17 mai 1921). Un second cas d’azoospermie sans lésion 
testiculaire appréciable et avec conservation des caractères sexuels 
secondaires chez un homme probablement syphilitique héréditaire 
IBul. Soc. fr. de derm. et syph., 13 mars 1924). 
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vité bien connue du tréponème pour les glandes géni¬ 


tales et la dissociation fonctioimelle qui peut exister 
dans les deux sexes entre leurs sécrétions exo- et endo¬ 
criniennes. 

I<e diagnostic de râménorrhée syphilitique est facile 
pour peu que l'on ait sa notion présente à l'esprit. Mais 
il est fréquent que l'on en méconnaisse l'origine ou que 
l'on ne songe pas à en rechercher l'existence. 

Dans les cas où l'aménorrhée survient au cours d'une 
syphilis conpue, il importe d'en dépister l'existence par 
un interrogatoire systématique et de la rapportfer à sa 
cause. Beaucoup de malades, surtout quand elles 
étaient antérieurement mal réglées, n'y attachent pas 
d'importance ; d'autres l'attribuent à une grossesse. Il 
appartient au médecin d'attirer leur attention sur les 
relations possibles de leur infection avec l'aménorrhée 
et d'é li m i ner les autres causes locales ou générales pou¬ 
vant expliquer cette dernière ; parmi les causes locales, 
les ovaires kystiques, les infections génitales chro¬ 
niques ; parmi les causes générales, la tuberculose, 
la maladie de Basedow, le myxœdème, le syndrome de 
Cushing, etc. Des signes de grossesse devront être recher 
chés avec un som particulier, l'état gravidique consti¬ 
tuant en fait la principale cause d'erreur. 

Dans les cas où l'aménorrhée se présente comme un 
symptôme isolé et où la notion de la syphilis n'est pas 
connue, il importe de ' rechercher l'existence de 
cette dernière et de lui donner la place qu'elle mérite 
parmi les causes classiques Jinvoquées en pareil cas. 
Cette pratique mettra parfois sur la voie de syphilis 
demeurées ignorées, et son importance s’accroît du 
fait qu'elle peut aboutir à des résultats thérapeutiques 
inespérés dans des cas où tous les traitements essayés 
avaient jusque-là échoué. 

De traitement donne des résultats variables selon 
les cas. Dans les aménorrhées de la période primo¬ 
secondaire, le traitement antisyphilitique suffit géné¬ 
ralement à lui seul pour amener la réapparition des 
règles, sans qu’il soit nécessaire de recourir à d'autres 
méthodes. 

Dans les aménorrhées de la syphilis ancienne et de 
l’hérédo-syphilis, les résultats sont moins constants, 
n est d^s cas où le traitement est suivi d'une action 
rapide non seulement sur l'aménorrhée, mais encore sur 
les manifestations générales qui l'accompagnent ; cette 
action est d’autant plus remarquable quelle con¬ 
traste avec l'inefficacité habituelle des autres traite¬ 
ments. U arrive que l'action du traitement soit plus 
lente et n'aboutisse arr retour des règles qu'après une 
période de plusieurs mois, voire d'une ou de deux années, 
n arrive enfin qu'il échoue complètement dans des cas 
où l'existence de la syphilis ne peut par ailleurs être mise 

Il va de soi que le traitement doit être mené dans tous 
les cas avec l'intensité et la persévérance nécessaires, 
faute de quoi ion risque de n'aboutir qu'à des échecs. 
Des médications opothérapiques (extraits ovariens, fol¬ 
liculine, progestérone, lutéine, etc.) peuvent être em¬ 
ployées concurrem m ent au traitement antisyphüitique, 
mais elles ne constituent que des adjuvants et leur 
action est également inconstante. 

Conclusions. — On peut dégager de ce qui précède les 
conclusions suivantes : 

i" Da syphilis est capable de déter mi ner iamé- 
norrhée sans avoir besoin du concoius d'autres facteurs 
tels que la claustration ou les circonstances de guerre. 

2“ Des aménorrhées syphilitiques peuvent s’observer 
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dès la période primo-secondaire de la syphilis quelles 
que soient la forme ou l'intensité de l'éruption ; leur 
fréquence s'accroît à mesure que l’on s'éloigne du début 
de l'infection pour atteindre son maximum dans les 
syphilis nerveuses et l'hérédo-syphUis. 

3° Suivant les cas, l'aménorrhée peut se présenter 
comme rm symptôme isolé on s’associer à des manifes¬ 
tations endocriniennes à distance. Elle peut constituer 
la seule manifestation apparente de la syphilis et, dans 
certains cas, permet même de la déceler. 

4° Une aménorrhée survenant au cours d'une syphilis 
notoirement connue et ne s'expliquant par aucune autre 
cause doit toujours évoquer l'idée d'une étiologie syphi¬ 
litique possible. 

5° Une aménorrhée en apparence essentielle et ne 
s’expliquant par aucune cause connue commande 
la recherche systématique de la syphilis. Da négativité 
de la séro-réaction ne suffit pas en pareil cas pour écar¬ 
ter l'idée de syphilis, mais doit être complétée par un 
examen approfondi des différents organes et des anté¬ 
cédents personnels et familiaux de la malade. 

60 D'aménorrhée syphilitique est justiciable du trai¬ 
tement antisyphilitique au même titre que les autres 
manifestations de la syphilis. Dans les cas récents, le 
traitement suffit le plus souvent à lui seul pour la faire 
disparaître. Dans les cas anciens, son action est moins 
constante et il peut aboutir à des échecs, sans que son 
inefficacité constitue un argument contre la nature 
syphil i tique des lésions. 


ACTUALITES IVIÉDICALES 


oholédocoduodènostomie pour lithiase cholè- 

docienne, facteur de bénignité opératoire. 

D'enthousiasme de certains chirurgiens étrangers pour 
les anastomoses cholédociermes au cours de la lithiase 
semble parfois justifié. 

P. MAiLET-GuY a démontré la différence considérable 
ui sépare les interventions faites sur cholédoque libre 
e celles réaUsées sur cholédoque oblitéré. Il apporte un 
exemple de plus des avantages immédiats de l'opération 
de Basse (Lyon chirurgical, 1941-1942, t. XXXVII, 
p. 239). H s'agit d’une malade de soixante-deux ans, car¬ 
diaque, asthénique et très amaigrie, présentant depuis 
douze ans des crises de coliques vésiculaires avec cholé¬ 
cystite et depuis plusieurs mois des crises cholédociermes 
répétées avec frissons et subictère On trouve une vésicule 
rétractée sur un amas de calculs et un calcul du chol^ 
doque gros comme une cerise. Cholédbcoduodénostomie 
et cholécystectomie. Des suites opératoires sont idéales. 
De petit drain du Ut vésiculaire est enlevé le lendemain 
de l'opération. Ce soir-là, 38®,!, tenmérature maxima. 
Gaz dans les quarante-huit heures. lÆver le troisième 
jour. Da malade sort le treizième jour, déjà transformée : 
excellent appéti , selles normales, teint éclairci et bien- 
être général. Quinze jours plus tard, l'arythmie e+ les 
troubles cardiaques ont considérablement diminué, et 
la malade peut faire sans essoufflement une marche de 
4 kilomètres. 

Un autre malade de soixante-seize ans a également 
retiré un bénéfice considérable de cette intervention, 
dont on connaît les avantages : lever précoce, absence de 
suppuration et- de désunion locale, aucune déperdition 
biUaire, etc. 

Si l'extraction des calculs a été complète et la perméa- 
büité du cholédoque inférieur vérifiée, la cholédocoduo- 
dénostomie se justifie, au moins dans les cas immédiate¬ 
ment graves et dans lesquels le danger des complications 
à longue échéance ne pèse guère dans la balance. A 
l'opposé, il est certain que la présence d’un calcul en¬ 
clavé dans l'ampoule de Vater ne justifie nullement 
l'opération de Basse et que le calcul doit être enlevé, en un 
ou deux temps, si besoin est. 

, ET. Bernard. 
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L’AUGMENTATION 
PARADOXALE DU POIDS 
DES JEUNES FEMMES EN 
TEMPS DE RESTRICTION 

Pierre MAURIAC 

Parmi les quelques avantages que valent les restric¬ 
tions, il faut compter l’amaigrissement des obèses. 

Beauconp qui n'avaient rien obtenu du traitement le 
mieux étudié par le médecin le plus compétent ont fondu 
en quelques mois comme neige au soleü : Us nous ont 
donné la preuve que leur solide appétit et les habitudes 
de bonne chère étaient à l'origine de beaucoup d’obésités 
dites constitutionnelles et accessoirement endocriniennes. 
En fait, les restrictions ont imposé le régime alimentaire 
qui eût raison de la constitution et de la dysfonction 
glandulaire. Il fallait cette vaste expérience pour donner 
raison à Marcel Labbé, qui, mettant en relief les habitudes 
de l’obèse, écrivait : « Il exerce sa persuasion d’abord sur 
ceux qui l’entourent. Il leur donne l’exemple, les force à 
manger. » 

Bref, les obèses, s’Us n’ont pas été les clients assidus du 
marché noir, et exception faite de cas bien définis (syn¬ 
drome adiposo-génital, maladie de Cushing, etc...), ont 
maigri depuis I94°. 

Or nous recevons assez souvent à notre consultation 
des jeunes femmes ou des jeunes filles qui, malgré 
le régime actuel, se plaignent d’engraisser. Engrais¬ 
sement ou augmentation de poids ? E’un ne se confond 
pas forcément avec l’autre. Mais ce qu’il y a de certain, 
c'est que la bascule vient confirmer les craintes que 
leur donnent leurs robes ou leur corsage devenus trop 
étroits; car le plus souvent c’est le seul point de vue 
esthétique qui les occupe. 

On pourrait objecter que ces jeunes personnes sont 
justement de celles qui ne connaissent pas les restric¬ 
tions. Mais il existe des conditions expérimentales indis¬ 
cutables qui nous montrent, par exemple, tous les 
membres d’une famille maigrissant, sauf un enfant qui_ 
pourtant soumis au même régime, se met à augmenter 
de poids. 

C’est ce que nous désignons sous le terme d’augmenta¬ 
tion paradoxale du poids des jeunes femmes en temps de 
restriction. Ees hommes y paraissent moins prédisposés; 
peut-être, moins soucieux de leur ligne, négligent-ils de 
se peser. 

Avons-nous affaire à une adiposité vraie T 

On pourrait soutenir que l’alimentation présente, trop 
riche en hydrates de carbone, favorise l’engraissement. 
Mais pourquoi le même régime qui fait maigrir les ims 
engralsserait-U les autres ? 

Si la jeune femme présente rme anomalie menstruelle 
(aménorrhée, dysménorrhée), on est tenté d’y voir la 
raison du trouble métabolique. Mais plusieurs des jeunes 
filles que nous avons vues et qui se plaignaient de perdre 
leur ligne étaient parfaitement réglées. Ce qui ne veut 
pas dire qu’il n'existe pas chez elles une dysendocrinie 
qui n'est peut-être pas strictement génitale. 

La surcharge confirmée par la bascule- n'est-elle pas 
due seulement à une accumulation d’eau dans lès tissus ? 

Il est de fait que, chez beaucoup de sujets, le métabo¬ 
lisme de l’eau est aujourd’hui profondément troublé; 
des jours et des nuits de polyurie alternent avec des jours 
d’ohgurie relative, et les périodes de rétention sont mar¬ 
quées souvent par une augmentation de poids. 
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Avec Broustet, Baron, Léger et Faure, nous avons 
décrit (i) le syndrome amaigrissement-polyurie, que nous 
attribuons à tm dysfonctiormement des formations dien¬ 
céphaliques, nerveuses et glandulaires. La chloropexie 
tissulaire est réglée en grande partie par l’hypophyse, et 
on est en droit de se demander si, sous l’iufiuence du désé¬ 
quilibre alimentaire, cette fonction neuro-endocrinienne 
n’est pas déréglée, les écluses tissulaires étant exagéré¬ 
ment ouvertes (polyurie) ' ou exagérément fermées 
(œdèmes, olygurie). C’est l’hypothèse adoptée par Gou- 
neUe, Marche et Bachet (2) pour expliquer les œdèmes 
de carence. 

L’augmentation paradoxale du poids qui nous occupe 
ne serait que la forme mineure de l’obésité décrite der¬ 
nièrement par R. Kourilsky et H. Hinglais (3), dont la 
particularité est de ne se montrer que chez les femmes et 
de s’accompagner de troubles du métabolisme de l’eau 
et de l’élimination du sel. Ces auteurs ont décrit des cas 
extrêmes, mais ils admettent que nombreux sont les cas 
légers qui n’attirent pas souvent l’attention du sujet ; il 
y manque, U est vrai, la preuve biologique, l’étude métho¬ 
dique des iugesta et des excreta en équilibre de régime,et 
les épreuves d’élimination provoquée d’eau et de sel. La 
bénignité du S3mdrome chez les jeunes femmes qui font 
l’objet de ce travail rend difficiles de telles recherches. 
Mais l’hypothèse hypophyso-diencéphaUque nous paraît 
devoir être sérieusement retenue pour expliquer l’aug¬ 
mentation paradoxale du poids en temps de restriction. 

L’opothérapie hypophysaire ne s’est pas montrée plus 
efficace que l’opothérapie ovarienne dans les cas que 
nous avons observés. 

Un régime mieux équilibré, contenant moins d’hy¬ 
drates de carbone, moins d’eau, plus de protides et de 
lipides, nous paraît être le seul moyen logique de com¬ 
battre cette bouffissure des jeunes femmes. 

Malheureusement, cette prescription fait aujourd’hui 
l’efîet d’une galéjade. 


L’AGENT DE LA MALADIE 
DE NICOLAS-FAVRE 

H. JAUSION 

■ Dès Chassaignac, et l’année 1859, on recherchait, obs¬ 
curément d’abord avec Velpeau, Nélaton et Hardy, puis, 
plus pertinemment, depuis Trousseau et les médecins 
marins et coloniaux, la nature autonome d’une affection 
d’apparence vénérienne que Scheube aurait, le premier, 
dénommée bubon climatique, parce qu’elle était commune 
sous les tropiques. 

Historiquê. — L’éclatant mémoire de Durand, Nicolas 
et Favre, en 1913, et la belle thèse de Gâté qui en pro¬ 
céda consacrèrent la notion d’une lymphogranulomatose 
subaiguë à foyers purulents intraganglionnaires, d'àri- 
gine génitale probable. La lumineuse découverte de Nico¬ 
las et Favre, survenant après la phase initiale d’obscu¬ 
rantisme, évoque quelque peu les calculs de Leverrier 
supputant la réalité de Neptune. Tout comme il a fallu 
la lunette du D'' GaUe pour démontrer l’objectivité de la 

(i) Le syndrome amaigrissement-polyurie des déséquilibres alimen¬ 
taires {Paris médical, 30 septembre 1942, n" 3g, p. 297). 

' (2) L’obésité avec rétention d'eau et de sel d'origine hypothalamo- 
bypophysaire (Presse médicale, s8 septembre 1943, n» 35, p. 510). 

(3) Société médicale des hôpitaux de Paris, 10 Juillet 1943. 

N® 5. 
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planète, il urgeait d’une expérimentation systématique, 
pour dégager pleinement la spécificité de la quatrième 
maladie vénérienne, dite ulcère vénérien adénogène par 
Bory, ou bien encore poradénolymphite suppurée bé¬ 
nigne, à la suggestion de Fiessinger, que firent leur Ra- 
vaut, Scheikevitch, Boulin et Rabeau. 

Et c’est en 1925 Prei qui apporte la « preuve immuno¬ 
logique priuceps » avec son injection intradermique de 
pus ganglionnaire chauffé, de même qu’à la faveur de ce 
test il identifie les formes génito-rectales de la maladie 
que d'autres définiront après lui. . ■ 

Puis Ravaut, BouEn et Rabeau présument l’existence 
d'un virus invisible spécifique, qu’ils inoculent au cobaye 
pour n’en obtenir qu’une réaction ganglionnaire fugace. 
Au même titre que Favre, Gay Prieto, Bellard, et beau¬ 
coup d’autres, ils tâtent la réceptivité du singe, mais par 
la seule voie sous-cutanée, très peu probante. 

A Copenhague, en août 1930, au VII= Congres inter¬ 
national de dermatologie et de syphiligraphie, Swen 
Hellerstrôm et Erik Wassèn annoncent qu'ils ont réussi 
la transmission aux singes, Macacus rhésus et cynomol- 
gus, en leur inoculant directement dans le cerveau une 
émulsion de ganglions lymphogranulomateux de l’homme. 
Raisonnant par analogie, ils se sont inspirés des travaux 
de Levaditi et Nicolau sur les ectodermoses neurotropes 
et l’affinité des virus herpétique et vaccinal pour le 
névraxe. Cet essai inaugural est confirmé à l’Institut 
Pasteur de Paris par les expériences de C. Levaditi. 
Ravaut, Lépine, et M”® Scheen, dont les conclusions sont 
concordantes. Et, parallèlement, à Stockholm et à Paris, 
l’on entreprend l’étude du virus, de sa filtration, de son 
ultra-filtration, de sa sensibilité aux agents physiques 
et chimiques, de la réceptivité des divers animaux à 
son endroit, de la mesure de son agressivité pour 
l'homme, etc... W. Koch,KurthMeyer,Rosenfeld,Lohe,en 
Allemagne ; Findlay, en Angleterre ; Grâce et Suskind, 
vonHaam et Lichtenstein, en Amérique; Camincpetros et 
Phylactos, en Grèce, participent largement à cet effort 
d’ensemble. 

En 1935. nouvelles lumières, avec les recherches japo¬ 
naises de Miyagawa, Mitamura, Yaoi, Nakayima, Oka- 
nishi, Watanabe et Sato, et la mise en évidence, sur frot¬ 
tis de tissus infectieux, de petits granulo-corpuscules 
parfaitement définis, pour la plupart inclus dans les his¬ 
tiocytes, mais parfois extra-cellulaires, et alors disposés 
en diplocoques et en chaînettes. C'est le germe visible et 
spécifique de la maladie de Nicolas-Favre. Bien que confir. 
matifs, les contrôles de Nauck et Malamos, de Herzberg 
et Koblmüller, dé" Hoffmann et de Mauro, entre autres, 
laissent subsister quelques discordances, notamment sur 
la plus ou moins grande abondance, et aussi la constance 
de taille, de ces corpuscules. 

Mais, par ses études sur leur développement, tant dans 
le névraxe des souris blanches que dans le tissu néopla¬ 
sique des mimes animaux, greffés de sarcome d’Ehrlich, 
et aussi chez le cobaye, passagèrement infecté, 
M‘'“ Schœn, collaboratrice de Levaditi, confirme l’exis¬ 
tence des granulo-corpuscules et, de plus, leur révèle 
des altérations involutives, dans les jours postérieurs 
à l’inoculation. Elle a raison des divergences en mon¬ 
trant la disparition progressive du tissu atteint, qui 
demeurerait néanmoins infectieux. La symbiose du germe 
de la maladie de Nicolas-Favre et du tissu carcinomateux 
de la souris est ainsi réalisable, tant in vitro qu'in vivo, 
et, dans ce dernier cas, aussi bien par l’mjection intra¬ 
tumorale que par la propagation virulente jusqu’au néo¬ 
plasme, à partir du névraxe initialement contaminé. Le 
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développement est manifestement moindre dans le can¬ 
cer du goudron, épithéhoma indifférencié. Par contre, dans 
l’épithéUoma typique d’Ehrlich, et toujours chez la souris 
blanche, le virus se conserve sans proliférer (1938-1941). 

Rappelons à cet égard que les premiers essais d’implan¬ 
tation du germe lymphogranulomateux sur tissus culti¬ 
vés en divers milieux paraissaient avoir échoué entre les 
mains de Jean-C. Levaditi, au heu que Villequez et son 
élève Paul Van Quaethem affirmaient les avoir menés à 
bien, en prenant pour critérium l’activité de leur anti¬ 
gène « histo-microbien » (1937). 

Nous aurons transmis les derniers échos de l’expérimen¬ 
tation en ajoutant qu’au cours de ces deux dernières 
années C. Levaditi vient d’étudier, seul ou en collabo¬ 
ration avec C. Noury, les associations possibles entre ultra- 
virus lymphogranulomateux et virus de la rage, du lou- 
ping-ill (1942), ou souche neurotrope d’infragerme de la 
fièvre aphteuse (1943). Enfiin, avec J. Giuntini et Jean- 
C. Levaditi, P. Lépine détermine, par l’ultra-centrifuga¬ 
tion, la taille de l’ultra-microbe, et la répartition statis¬ 
tique des corps élémentaires lymphogranulomateux 
{1941), tandis que, simultanément, Grabar et MH" Schœn 
mettent en évidence, chez la souris contaminée, des anti¬ 
corps de provenance tissulaire, capables de neutraliser 
le virus de la lymphogranulomatose. 

Ce bref historique s’est efforcé de retracer le mouve¬ 
ment des idées et des recherches sur l’agent de la maladie 
de Nicolas-Favre. Pour incomplet qu’il soit, il détache au 
moins huit noms dignes d’être répétés entre tous, et, 
pour la France, ceux de Nicolas, de Favre, de Ravaut, de 
Constantin et Jean-C. Levaditi, dont la thèse mérite 
d’être consultée (Maloine, 1936). Il serait juste de leur 
associer M*'® Scheen, grande expérimentatrice. A l’étran¬ 
ger, Frei, Swen Hellerstrôm, Erik Wassèn, et Miyagawa, 
chercheurs admirables, incarnent les moments successifs 
d’une immense découverte. 

Aperçu clinique. 

Cet exposé ne doit pas avoir de visées cHniques. Mais il 
lui faut néanmoins tracer des frontières à l’affection dont 
il s’efforce de situer l’agent causal. 

On reconnaît à la maladie de Nicolas-Favre une forme 
typique, la forme ganglionnaire inguinale, qui a suscité 
les recherches initiales et justifié la définition mémo¬ 
rable des auteurs lyoïmais. Cette adéno-périadénite in- 
guino-ihaque, ou poradénolymphite, remarquablement 
décrite dans la thèse de Phylactos (1922), est précédée 
d’un ulcère vénérien adénogène. 

Avec la forme ganglionnaire généralisée, dont la con¬ 
naissance est due à Ravaut, Bouhn et Rabeau, l’infec¬ 
tion se propage à tout le système lymphopoiétique. 

On constate, bien que plus rarement, des localisations 
extra lymphatiques ou périganglionnaires du virus : 

I® Articulaires.— a. D’abord, au cours de la lympho¬ 
granulomatose inguinale, une polyarthrite à type de rhu¬ 
matisme aigu, individualisée par Koppel, en 1927, et 
tout récemment décrite par Gottlieb et Liebreich ; 

b. En concomitance avec l’ano-rectite granulomateuse, 
une polyarthrite plus tardive, signalée par Burckhardt ; 
Nicolas, Favre et Gâté ; Frauchinger enfin, qui la 
dénomme polyarthritis lymphogranulomatosa inguinalis 

2® Endovelneuses, telle cette phlébite de la veine fémo¬ 
rale relatée par Caffe et Fulga ; 

3® Cutanées, avec Vérythème noueux du cas Kleeberg, 
les érythèmes polymorphes de Gâté et Michel ; Kitche- 
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watz ; Nicolas, Favre et Lebeuf ; Pautrier, etc., des éro¬ 
sions aphteuses enfin (Kleeberg) ; 

40 Uréthro-véslcales, comme il en a été vu par Jersild, 
Weissenbach, Nartineau et Pourestier, Touraine et Via- 
latte, etc... ; 

50 Des pérlmétrltes, des annexltes, décelées par Bar- 
thels et Biberstein, Ravaut, Sénèque et Cachera ; 

6“ Des névraxites, plus douteuses, dont le tabes lympho- 
granulomateux, supposé par Jonesco-l.'ihaesti, Tupa, 
Bandeski et Wisner, et infiimé par les travaux de C. et 
J. Levaditi, en mCme temps quepar lanégativité des tests 
de Prei, pratiqués par Levaditi et Mollaret sur les tabé- 

La maladie de Nicolas-Favre reconnaît encore à son 
actif : 

Des ano-rectites proliférantes, du type Delbet et Mou- 
chet, supposées par Jersild, en 1920, qui les imputait, 
comme l’esthiomène vulvaire, à la sclérose des ganglions 
de Gerota. Après Frei, Jersild, Bensaude et Lambling, 
Nicolas et Favre, Ravaut, Sénèque et Cachera les appa¬ 
rentent, en .usant de la réaction de Frei, à la lymphogra¬ 
nulomatose inguinale. La détection du virus spécifique 
à leur niveau, œuvre de C. Levaditi, Lambling et Ca¬ 
chera. ; Laederich, C. Levaditi, Mamou et Beauchesne ; 
P. Ravaut, C. et J. Levaditi et Reinié ; Levaditi, Moc- 
quot et Reinié, a tranché définitivement la question 
d'une lymphogranulomatose anale ou périanale. Toute¬ 
fois, comme le font actuellement observer Gougerot, 
Duché, Duperrat, Courjaret, et Courteney (Académie de 
médecine, 26 octobre 1943), la paternité du syndrome dit 
de Jersild revient en fait au Français Huguier, et c’est 
trois syndromes au lieu d’un, et le plus souvent l’éléphan- 
tiasis abcédé, ulcéreux, fistuleux, végétant, qu’il faut 
rapporter, pour le moins, à quatre causes, dont la tuber¬ 
culose, un peu moins fréquente, il est vrai, que la lympho¬ 
granulomatose. 

La notion d’un ultra-virus adénogène, à intervenir 
dans les anorectites, a cependant été confirmée en Alle¬ 
magne par Lôhe, Rosenfeld, Schlossberger et Krumiech ; 
elle a même été étendue à Vesthiomène vulvaire, également 
soupçonnée par Jersild, et, depuis, convaincue par Lôhe 
et Rosenfeld, puis Koch, de ressortir à l’ultra-microbe 
d’Hellerstrôm et Wassèn. 

En sorte qu’oM terme trop restreint de lymphogranulo¬ 
matose inguinale il faut opposer équitablement la notion 
d'une maladie de Nicolas-Favre à manifestations multiples, 
bien qu'électivement réticulo-endothéliales. 

Nous voici donc en possession de l’essentiel, quant à la 
cause, et à ses efîets. 

Étude du virus iymphogranulomateux. 

Contagiosité. — La porte d'entrée du virus est cette 
ulcération superficielle et lenticulaire, d’aspect herpétique, 
déjà signalée par Nélaton, Marion et Gandy, Tanton, 
Pigeon, et dont Phylactos a donné la pleine description 
clinique. Fugace, elle n’est décelée qu’avec inconstance, 
dans 53 p. 100 des cas, disent Sézary et Drain. Des 
chancres extra-génitaux ont été observés par Buschke 
et Kurth, Kitagawa, et relèvent alors de rapports anor¬ 
maux. Ils peuvent procéder aussi de contaminations 
accidentelles (Kellerstrôm, Klotz, Homma et Chaglas- 

De telles lésions primaires ont été reproduites chez 
Cynocephalus hamadryqs, par C. Levaditi, Ravaut, Lé- 
pine et Schœn.Maisl’inoculation préputialefaite au singe 
peut aboutir directement à l’adénopathie, sans intermé¬ 


diaire de chancre (Hellerstrôm et Wassèn), et, d’autre 
part, le virus spécifique a été isolé de l’ulcère lympho- 
granulomateux de l’hcmme, fût-ce des parages de la 
glande de BarthoUn (Lôhe, Rosenfeld, Schlossberger et 
Krumiech). 

Il existe, du reste, de simples porteurs de germes, et la 
présence de l’ultra-microbe a été prouvée dans les sécré¬ 
tions vagino-rectales (Hashimoto et Koyama, Caminope- 
tros, C. Levaditi, Ravaut et J. Levaditi). 

Épidémiologie. — Répandu sur toute la surface du 
globe et probablement dès la plus haute antiquité [pan- 
nus, ingnéus, bubas), le virus Iymphogranulomateux 
affecte toutes les races, les deux sexes et tous les âges, 
encore que l’homme de vingt à quarante ans paraisse le 
plus exposé à son atteinte, qui serait ^active pendant la 
saiscn chaude. 

L’expérimentation. 

L’étude expérimentale découle de l’essai primordial 
d’Hellerstrôm et Wassèn. Elle a eu pour terme le virus 
simien, dont la souche Kam, commune à l’Institut Pas¬ 
teur de Paris et à l’Institut Alfred-Fournier, sert, entre 
autres usages, à la préparation de l’antigène simien pour 
le test de Frei. 

Les souches de virus. — Qu’elles proviennent des gan^ 
gUons (Hellerstrôm et Wassèn ; Levaditi, Ravaut, Lé- 
pine et Schœn; Toyama; d’Aunoy; Miyagawa; Koch; 
Marcel Pinard; Findlay, etc...), du chancre d’inoculation 
(Lôhe, Rosenfeld, Schlossberger et Krumiech), ou de por¬ 
teurs de germes (C. et J. Levaditi et Ravaut ; Hashi¬ 
moto et Koyama), les souches témoignent d’une virulence 
à peu près constante. 

Les animaux réceptifs. 

Le singe. — Parmi les simiens, Macacus cynomolgus, 
Macacus sinicus, Cercopithecus callithrix, Cynocephalus 
babuin s’affirment les plus sensibles ; Macacus rhésus 
est le moins réceptif. 

L’inoculation intracérébrale aboutit chez eux à deux 
types morbides : 

O. Une méningo-encéphalite symptomatique, avec 
tremblements, raideur de la nuque, nystagmüs, incoordi¬ 
nation motrice, sans paralysie, suivie de mort dans le 
coma ou les convulsions ; il y a pléiocytose du liquide 
céphalo-rachidien ; 

6. Une méningo-encéphalite, cliniquement inappa¬ 
rente, mais avec virulence du tissu encéphalique, qui 
s’avère pathogène pour les simiens et la souris. Hellerr 
strômetWassèn, Ayorna, Jonesco-Mihaesti, etc., insistent 
particulièrement sur ces formes inapparentes. 

Après inoculation intrapéritonéale, Ayoma et les 
auteurs précités sont parvenus à provoquer une périto¬ 
nite lymphogranulomateuse. 

Pour aboutir à l’unejou l’autre de ces déterminations, 
les diverses souches témoignent d’un potentiel patho¬ 
gène variable. Même après multiples passages sur le 
singe ou la souris, le virus, quelle que soit sa prove¬ 
nance initiale, demeure agressif pour l’homme, pour les 
paralytiques généraux en particulier, que C. Levaditi, 
A. Marie et Lépine ; Wassèn, C. Levaditi, Mollaret et 
Reinié ont ainsi inoculés dans une intention thérapeu¬ 
tique. 

Le lapin. — Le lapin présenterait une méningo-encé¬ 
phalite poradénique, tant après inoculation intracéré¬ 
brale (Caminopetros, Phylactos et Photakis) qu’après 
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introduction intrapulmonaire du virus (Caminopetros, 
Haam et Hartrvell), et le cerveau serait alors antigénique 
(Chevallier, Lévy-Bruhl et Alquier) ; mais ces résultats 
n'ont pas été confirmés par KW» Schœn. 

Le cobaye. — Ravaut, Boulin et Rabeau; C. Levaditi, 
Ravaut, Lépine et Schœn ont fructueusement inoculé 
le cobaye dans les ganghons de l’aine. Il en suit une 
adénite, qui évolue en huit à dis jours et se traduit expé¬ 
rimentalement par le pouvoir infectant des ganglions 
lorsque inoculés dans le cerr'eau dn singe ou de la souris. 
Cette technique a l’avantage de purifier le virus de tout 
souillure, comme il s’impose pour celui de l’ano-rectite 
ulcéro-végétante (Levaditi, Ravaut, etc...). 

J. Levaditi emprunte la voie testiculaire pour le virus 
poradénique de passage, qui engendre une orchite inters¬ 
titielle et entraîne le pouvoir pathogène de l’organe 
{id., Kurth Ifeyer, Rosenfeld et Anders, Nicolau et Ban- 
ciu, etc...). 

Grâce et Suskind déclarent réceptifs l’aine, le derme, 
le vagin, le prépuce et le testicule, et excluent le péri¬ 
toine, le rectum, la cornée et le névraxe. 

La souris. — Levaditi, Ravaut, Lépine et Schœn ont 
obtenu, de l’injection intracérébrale à la souris, soit une 
maladie inapparente, mais léthale, en trois à dix jours, 
soit une infection occulte, avec survie indéfinie de l’ani¬ 
mal, qui devient toutefois hydrocéphale. En pareil cas, 
le névraxe demeure virulent jusqu’à deux cents jours 
après l’inoculation. C’est dire qu’il se prête admirable¬ 
ment à la conservation du virus. 

En dehors de la voie cérébrale, la voie intrapulmo¬ 
naire a été choisie par Schœn, tant pour la souche pora¬ 
dénique Kam, que pour une souche tumorale ; ainsi, 
l’administration nasale, après anesthésie à l’éther, 
aboutit à rme pneumopathie lymphogranulcmateuse, 
révélant des périvascularites à mono- et lymj hocytes, 
et rme multrphcation cinétique des endothéhrms. A'tme 
à la dilution du 1/500, le parenchyme est virulent, parce 
qu’il héberge des corpuscules de Miyagawa. 

On les retrouve encore, suivant Cottini, dans la ké- 
rato-conjonctivite de la souris blanche trépano-injectée, 
et d’ailleurs accessible, après inoculation dans la chambre 
antérieure de l’œü, à une encéphalite, avec parésie des 
pattes postérieures et virulence de la matière cérébrale’ 

J. Levaditi, puis Cottini constatent à ce propos que 
Venvahissement splanchnique a lieu dès que le virus est 
déposé dans l’encéphale, au heu qu’inversement, et sans 
doute du fait de la barrière « hémato-encéphalique », 
l’accès du névraxe est interdit au germe introduit par 
toute autre voie. Sans doute, dans le premier cas, la septi¬ 
cémie virulente est-elle due au traumatisme des plexus 
choroïdes. 

Nous ne ferons qu’évoquer ici, puisque nous en avons 
déjà fait état dès le début de cet exposé, les belles re¬ 
cherches de M"® Schœn sur le névraxe des souris blanches 
et les cellules épendymaires en partieuher, ainsi que sur 
le sarcome d’Ehrlich, inoculé in vitro et in vivo, par voie 
immédiate ou médiate, au même titre que sur le sarcome 
expérimental du goudron et Vépithélioma d’Ehrlich C‘* 
du même animal, cette dernière néo-formation tout à fait 
impropre à la pullulation du virus. 

Wassèn, Koch, Haam et Lichtenstein, Niyagawa et 
ses collaborateurs. Grâce et Suskind, d’Aunoy, Haam 
et Lichtenstein, Tasaki se sont également prononcés 
pour la réceptivité « musculine ». 

Disons encore que Levaditi, Ravaut, Schœn et Vais- 
man ont eu recours au chat ; Nicolau s’est adressé au 
chien ; Nauck et Malamos ont choisi le hamster, tous 
animaux sensibles. 


Histopathologie de la poradénite expérimentale. 

L’aspect microscopique des ganglions, chez les singes 
contaminés, évoque la maladie humaine : tissu lymphoïde 
proliférant ; endothéliums vasculaires des centres ger¬ 
minatifs en pleine multiplication ; manchons de gros 
monocytes à protoplasma basophile, à noyaux tumes¬ 
cents et vésiculeux dont les nucléoles souvent bigé- 
minés, s’avèrent hyperchromatiques. La méthode de 
Mann les colore en rouge et y révèle des inclusions com¬ 
parables à celles qu’a décrites Joest dans la maladie de 
Borna (méningoencél halite enzootique du cheval). 
Dans ces cellules basophiles, cemmures chez l’hemme et 
également présentes dans l’encéjhahte simienne, les 
cinèses sont extrCmement fréquentes et à toutes les 
phases. 

Le chancre d’inoculation montre un épiderme épaissi, 
à cellules non vacuolées, dont la germinative est infiltrée 
de lymphocytes et de polynucléaires. Dans le derme, les 
vaisseaux, très altérés, s’entourent souvent d’rm véri¬ 
table follicule. 

Les lésions névraxiques, inflammatoires et suppurées à 
la période aiguë, nettement prohfératives et lympho- 
gènes au stade chronique, se locahsent de préférence aux 
méninges, aux plexus choroïdes, aux vaisseaux et à la 
microgUe, tout en laissant intacts les neurones et tous 
éléments dérivés de l’ectoderme invaginé. 

Chez la souris, l’atteinte quasi élective des plexus 
choroïdes réahse à la longue rme hydrocéphahe telle que 
le cortex, fohacé, se déchire dès l’ouverture de la boîte 
crânienne. D'otr écoulement du hquide céphalo-rachi¬ 
dien. D’où encore déformations fronto-pariétales de la 
voûte osseuse. Dans les cellules épendymaires et les 
plexus se voient de nombreux granulo-corpuscules de 
Niyagawa (R. Schœn). 

Chez le cobaye dont les ganglions ont été inoculés, 
il y a prédominance de périadénite, avec intense prohfé- 
ration d’histiocytes, diapédèse de polymucléaires, accu¬ 
mulation de lympho-, de mono- et de plasmocytes, et 
présence d’hémorragies plus ou moins profuses. 

En bref, le trouble, quel que soit l’animal et la vole 
d’inoculation, porte électivement sur le système réticulo¬ 
endothélial, ce qui contribue à faire de la lymphogranu¬ 
lomatose, même dans le cas de la névraxite du singe, 
une mésodermose, à opposer, comme le dit C. Levaditi, 
aux ectodermoses neuroirepes. La maladie de Nicolas- 
Favre est donc à la fois une infection spécifique et de 
système. 

Notons toutefois que, même inoculé dans im nerf péri¬ 
phérique, tel le sciatique, le virus peut susciter une mé¬ 
ningite lymphogranulcmateuse, par névrite intersti¬ 
tielle et neuroprobasie centripète (Levaditi, Ravaut, 
Lépine et Schœn). 

Malgré tout différente du contage humain, l’inocula¬ 
tion expérimentale n’aboutit, pour le ganghon du singe, 
qu’à une adénite qui reste crue, bien que virulente 
soixante et onze jours après. Elle peut, d’ailleurs, être 
conditioimée par l’injection intrapréputiale ; à l’excep¬ 
tion de la voie péritonéale, tout autre mode d’introduc¬ 
tion demeure inopérant (Kellerstrôm et Wassèn, Jonesco- 
Mihaesti, Tupa, Wisner, M'esrobeanu et Badenski). 

Le virus lymphogranulomateux. 

L’agent de la maladie de Nicolas-Pavre est un ultra- 
virus filtrable et même ultra-filtràble, car, selon Ravaut 
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et les premiers expérimentateurs de Stockholm et de 
l'Institut Pasteur de Paris, il traverse les bougies Cham- 
berland L, et L, et Berkefeld V, fait confirmé par Jo- 
nesco-Kihaesti, Bonne, Van den Korst et Pet, etc... 

Au moyeu de membranes de Gradocol à porosité mesu¬ 
rable, et selon la méthode Elford; Aiyagawa, Broom et 
Pindlay; Levaditi, Paie et ICrassiroiï ont montré qu’il 
était ultra-filtrable et de dimensions comprises entre 
loo et i8o mij., chiffres qui varieraient, selon Levaditi 
et ses collaborateurs, non seulement en fonction de la 
souche considérée, mais encore de son activité pathogène 
et de la réceptivité de l'animal en cause. 

Par l’ultra-centrifugation, grâce à l’appareil de Ken- 
riot et PiUguenard, modifié par I.épiie, dispesitif qui 
réalise de 6o à loo ooo tours à la minute, puis en s’ai¬ 
dant du microscope à fluorescence de Kagemann sans 
passer par le titrage imprécis sur l’animal, I-épine, 
Giuntirriet J. levaditi ont fixé àr65 mu la.taille moyenne 
de l’inframicrobe. Ils ont également pu établir que les 
suspensions de corps élémentaires hogranulcmateux 
contenaient environ 70 p. 100 de particules ayant la 
taille d’éléments virulents. 

A ces précisions, il faudrait ajouter celles acquises 
par Bonet-h.'aury grâce aux irradiations a par le radon 
et aux déterminations statistiques en usage pour la toxi¬ 
cologie. De mfme, le virus de Nicolas-Favre r.elève-t-il 
du microscope électronique. 

L’agent de la lymphogranulcmatose est par ailleurs 
particulièrement labile. Il perd son activité pathogène 
après trente minutes de chauffage à 60°, sinon à ^0“ (Le¬ 
vaditi, L'eUerstrëm et Wassèn), et se conserve, mais atté¬ 
nué, à des températures qui varieraient, suivant les 
auteurs, de 0“ à — 5°, pour des durées de dix à quatre- 
vingt-dix jours. Son pouvoir morbigène décroît très ra¬ 
pidement dans la glycérine, mime tamicr.née, puisque, 
du dixième au vingtième jour, cette action fléchit de 
50 p. 100, et davantage meme au delà de ce délai. Il se 
révèle ainsi beaucoup plus fragile que les virris neuro- 

Absorbable par le kaolin, le sulfate de baryum et 
l’hydrate de fer, il ne se fixe pas sur le noir animal 
(Kidana). 

Il a le comportement d’une nuclécprotane-virus, mais 
ses caractères chimiques n’ont pas encore été détermi- 

Morpholcgie et cycle évolutif. — Bien que, dès 1921, 
Gamma ait décrit des formations globordes dans la lym¬ 
phogranulcmatose du cobaye et qu’en 1931 et 1935 
Schmidt-La Baume et Tamura les aient respectivement 
retrorrvées, c’est à l’équipe japonaise, conduitepar A iya- 
gawa, que revient le mérite d’avoir décrit les granulo-- 
corpuscules, que nous avons évoqués dès le début de cet 
exposé. Si Nauck et A'alamos les ont, à leur tour, décelés 
à Hambourg (30 fois sur 81 souris, et 3 fois sur 5 singes), 
ces organites n’en laissent pas moins d’être fort rares. 
Analogues aux corpuscules de Paschen-Borrel pour la 
vaccine, ils apparaissent colorables par le giemsa et 
semblent présents chez le hamster. 

Mauro, toujours en 1937, décrit leur polymorphisme 
dans le pus poradénique, et leur reconnaît des formes 
ellipsoïdes, bacilliformes, lancéolées. Ils révèlent même 
leur argyrophilie par la méthode de Fontana-Tribon- 
deau, fait confirmé par Favre, et aussi par K'*® Schœn, 
grâce au procédé de Diéterlé. 

Mauro d’abord, puis Caminopetros les assimileraient 
volontiers à des Rickettsia, et ce dernier auteur a pro¬ 
posé pour les granulo-corpuscules l’appellation de 


Rickettsia lymphogranulomatis, qui, si elle s'avérait jus¬ 
tifiée, serait vraiment significative. 

Nous avons dit que la découverte de Miyagawa avait 
reçu quelques confirmations éclatantes, dont celles 
d’Herzberg et Kobhnüller et de Hoffmann. Ajoutons, 
qu’en 1938 Goutte, Martini, Kerrera, Gacitua et Ortega 
mettent en évidence de telles images par les colorations 
de Giemsa, de Gallego et de Mann, et les découvrent tant 
intra-qu’extra-cellulaires, dans les histio- et les mono¬ 
cytes. Ils ne peuvent les déceler ni dans le chancre, ni 
dans les ganglions, et leur assignent la valeur de formes 
tardives du parasite, dont le volume serait au reste fonc¬ 
tion de la chronicité de l’infection. 

En 1938 encore, Cottini, de Bonn, les retrouve, au con¬ 
tact des plexus choroïdes, sur des coupes de cerveaux 
de souris contaminées et en état d’infection inappa- 

Oft sait quel est le grand mérite de M'i» Schœn, et 
comment, inspirée par les travaux de Levaditi sur Vaf- 
finité de virus neurotropes pour les tissus en voie de mitose, 
elle vient de déceler, dans les tumeurs mésodermiqueÿ 
(sarcome) ou épithéliales (carcinome : épithélioma sporf 
tané, cancer du goudron, épithéhema d’Ehrhch) defe% 
souris inoculée dans son^évraxe ou dans son néoplastle, 
des corps de Miyagawa, beaucoup plus nombreux toutefaS, 
dans le cas du sarcome, ce qui confirme, comme le sou-S 
ligne C. Levaditi, la notion de réticulo-endothéliose. 

De plus, Rachel Schœn est amenée à considérer un 
cycle évolutif du virus, en raison des variations de taille 
des granulo-corpuscules : les éléments se montreraient 
nombreux, volumineux, et pour la plupart intravacuo- 
laires, du troisième au dixième jour de l’infection né- 
vraxique. Ils seraient plus rares, plus fins et moins chro- 
maffines dès la phase de chronicité, pour devenir imper¬ 
ceptibles au stade inapparent de la maladie, bien qu’en- 
core le névraxe y persiste dans sa virulence. Ces faits 
témoigneraient donc d’une phase inframicroscopique. Il 
y aurait ainsi discordance (Schœn et ICrassnofi) entre 
les données de la morphologie et celles de l’ultra-filtra- 
tion, d’ailleurs doublée de l’ultra-centrifugation, ces deux 
dernières assez aléatoires, au dire de C. Levaditi. Mais, sur 
ce point, tout dépendrait, nous le répétons encore, à la 
suite du maître pastorien, et du potentiel de l’ultra- 
filtrat et de la provenance du virus, et enfin'de la récep¬ 
tivité de l’animal en expérience. 

Étudiant les associations entre ultra-virus, C. Levaditi 
a pu déterminer qu’une symbiose entre germe rabique 
(neurotrope) et lymphogranulcmateux (mésodeimo- 
trope) était stable, et se transmettait intégralement 
jusqu’au dixiéme passage, tout comme si chacun des 
associés trouvait pâture distincte sans nuire à l’autre 
(fig. I et II) Par contre, dans le cas d’une infection 
mixte par « louping-Ul » (maladie du mouton distincte 
de la « tremblante ») et lymphogranulomatose, les 
corps de Miyagawa ne résisteraient gnère après le qua¬ 
trième passage. Enfin, en alliant une souche neurotrope 
de virus aphteux à une souche issue d’encéphalite lym- 
phogranulomateuse de souris, .^’on verrait le second des 
deux ultra-microbes aussitôt supplanté par le premier 
(C. Levaditi et H. Noury). 

Quel que puisse être l’avenir de ces expériences ré¬ 
centes, C. Levaditi considère les granulo-corpuscules de 
Miyagawa comme liés à l’ultra-virus de la maladie de 
Nicolas-Favre. 

Essais de culture. — Entre 1932 et 1935, Meyer et 
Anders, Tamura, d’Aunoy, Haam et Lichtenstein ont 
entrepris avec quelques succès des essais de culture in 
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vitro. Ils n’étaient pas assez concluants en 1935 pour 
entraîner la conviction de Voet, élève de C. Leva- 
diti. 

Actuellement, trois méthodes sont en usage : 
i» L'inoculation dans la membrane chorio-allantoïde 
de l’œuf de poule, fécondé et incubé (Goodpasture, Bor- 
rel). Elle aurait permis à Eiyagawa des passages succes¬ 
sifs et à Cottini l’observation, de granulo-corpuscules î 
2“ La culture en présence de cellules embryonnaires 
vivantes. Ce procédé, réalisé par Midana Leone, en milieu 
de Li et Rivers (Tyrode additionné de tissu embryon¬ 
naire), assurerait la multiplication du virus, la conser- 



.I,ésioiis de lymphogranulomatoae et corps de Miyagawa cirez la même 
^ouris (Giemsa) (d’après C. I,evaditi). 

vation de son activité et la manifestation des granulo- 
corpuscules ; 

30 La culture en jaune d’œuf, selon la technique de Cox 
pour les Rickettsia. Rake, McKee et Shaifer en auraient 
obtenu la pullulation du germe et la mise en évidence des 
corpuscules de Miyagawa. 

Immunité et réactions humorales. — C. Levaditi, 
résumant le travail de Caminopetros sur X'état réfractaire 
acquis par l’homme, dit qu’il est précoce et dispersif. 

Le sérum des sujets malades ou convalescents est doué 
d’un pouvoir virulicide, décelé chez l’homme par Leva¬ 
diti, Ravaut, Lépine et Schœn ; il se retrouverait chez 
le singe. 

La fixation de l’alexine n’a fourni que des résultats 
négatifs ou contestabjes (Frei, Lôhe et Blumers, 
Hecht, etc...). 

La réaction de Gâté et de Papacostas, la fOrmol-gélifica- 
tion, prônée par Williams et Gutman, Jersild, Perkal et 
Tllberman, Longhin, est contestée par Cottini et jugée 
peu élective par Levaditi. 

Selon Graber et Schœn, les extraits d’organes lym- 
phogranulomateux (de la souris) auraient la propriété et 
de neutraliser le virus et de précipiter les suspensions 
virulentes de tissus, ou de corpuscules élémentaires 
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lavés. Ils renfermeraient donc des anticorps spécifiques. 

La réaction de Frel. — Décrite en 1925, l’intradermo- 
réaction de Frei est trop connue et prête à trop de déve¬ 
loppements pour que nous en puissions traiter ici : 
Dind, Ramel, Kitchewatz, Fischer, Gleisler, Nicolas et 
Favre, Lebeuf, Jersild, Sézary, Gougerot, Chevallier, 
Pinard, Ravaut, etc..., l'ont, entre beaucoup d’autres, 
vulgarisée. 

Elle se pratique à l’aide à’antigènes humains (pus de 
Frei ; broyât ganglionnaire de Dind ; fragments glycéri- 
nés de Nicolas, Favre et Lebeuf ; antigènes génito-rec- 
taux de Nicolau et Banciu, etc...) ou simiens (Ravaut 
et Levaditi). Mais l’on peut également utiliser le névraxe 
de sour.s, les viscères de cobaye, ou un antigène de lapin. 

Bien que le test, maintenant classique, emprunte le 
derme, et s’y lise à partir du quatrième jour, P. Ravaut, 
C. Levaditi et Maisler ont employé l'antigène simien par 
voie veineuse pour aboutir à une hémo-réaction pré¬ 
coce et fortement hyperthermique. 

Correctement faite et sagement interprétée, l’épreuve 



Corps de Négri chez une souris inoculée avec l’association rage-lympho- 
granulomatosc. Méthode de Mann (d’après C. hevaditi). 


intradermique de Frei est d'rme haute spécificité (Leva¬ 
diti) . 

Nous ne pouvons étudier ici l’allergie lymphogranulo- 



Vacolnothéraple. — L’auto-vaccin de P. Delbet, Beau- 
noy et Ménégaux (émulsion de ganglions desséchés), 
le pyo-vaccin de Milan Kitchewatz, l’antigène de Nicolas 
et Lebeuf, celui de Frei manié par Ravaut n’ont eu que 
des résultats thérapeutiques incertains. 

Cependant, Hermann, Hurwitz, Wien et Perlstein 
disent avoir obtenu de bons effets d’hypodermiques ou 
d’intradermiques de leur pyo-vaccin. Kellerstrôm, Gay, 
puis Nicolau parlent de cures impressionnantes après 
antigénothérapie intraveineuse. L’hémo-réaction de 
Levaditi, Ravaut et Maisler a eu parfois d’heuteuses 
issues thérapeutiques. Jonesco-J.’ihaesti, Tupa, Wisner et 
Longhin allèguent quelques résorptions ganglionnaires 
après injection intramusculaire d’un broyât de cerveau 
ou d’un exsudât péritonéal de singe. 

Dans quatre cas personnels, nous n^avons eu qu’à nous 
féliciter de l’injection intraganglionnaire d’antigène 
simien de l’Institut Pasteur. 11 est à croire que l’affinité 
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élective du virus réclamait un tel mode d'introduction 
(Soc. "de dermatologie, février 1936). 

La chimiothérapie. — Nous ne ferons qu’indiquer, 
pour finir, qu'après rme phase de tâtonnements par le 
moyen des sels d’or et d’antimoine, par l’émétine, l’iode 
et les iodures, la chimiothérapie paraît avoir trouvé sa 
voie avec les sulfamides, azoïques ou non. Récemment 
encore, C. Levadlti recommandait, pour l’animal (singe 
ou souris), l'usage de Vac. ■p-sulfamidophénylazosali- 
cylique (Corps 33 de A. Girard, ou Lutazol). Il est parfai¬ 
tement toléré par voie digestive. Mais son action peut 
être limitée par l’effet antagoniste de l’acide ^-amino- 
henzoïque ou antisuljamide (C. Levaditi et R. Pérault). 

Conclusions. 

Remonter du bubon climatique à une maladie de sys¬ 
tème, réticulo-endothéUose en l’occurrence, parvenir à la 
notion précise d’un ultra-virus, mystérieux encore, mais 
mesurable, tel a été le lot des expérimentateurs dont 
nous n’avons nommé que quelques-uns. En France, les 
Levaditi ont fait maintenant de cette importante ques¬ 
tion leur patrimoine de recherches. C’est encore à C. Le¬ 
vaditi que nous devons ce splendide article de la Presse 
médicale du 13 novembre dernier, sur la genèse des 
ultra-virus, ces macro-molécules de nucléo-protéides, 
perturbatrices de l’anabohsme cellulaire, parce que, 
comme le dit l’éminent biochimiste Florkin, d’une archi¬ 
tecture chimique spécifiquement ordonnée. On conçoit 
encore que, co-enzyme d’une protéase intracellulaire, 
le virus - lymphogranulomate-ux puisse s’adonner, jus¬ 
qu’à provoquer la maladie de Nicolas-Favre, au seul 
système réticulo-endothélial (i). 


DIAGNOSTIC ENTRE 
BOTULISME FRUSTE 
ET PARALYSIE LOCALISÉE 
DE LA DIPHTÉRIE 


René MARTIN et André VITTOZ. 

Contrastant avec les formes particulièrement sévères 
observées aux États-Unis, qui'entraîneraient rme morta¬ 
lité de 65 p. 100, les cas de botulisme observés en France 
semblent se présenter sous une forme souvent plus atté¬ 
nuée et parfois même très fruste. 

Affection exceptionnelle en France jusqu’à ces der¬ 
nières armées, le botulisme devient actuellement, par 
suite du recours aux conserves ménagères réalisées dans 
des conditions imparfaites, une mialadie plus fréquente. 
Quelques cas mortels ont été publiés ces derniers temps, 
et nous avons pu observer trois cas où la mort est surve¬ 
nue dans les quarante-huit heures succédant aux premiers 
signes. Toutefois, la plupart des malades qu'avait bien 
voulu nous adresser le professeur Legroirx (i), qui depuis 
de nombreuses aimées a réalisé des travaux importants 
sur ce sujet, présentaient un botulisme le plus souvent 
peu grave et parfois si léger que le diagnostic aurait pu 
rester hésitant sans la recherche bactériologique de 
l’agent étiologique. 

Un certain nombre d’autres malades nous avaient été 

(i) Faute de pouvoir donner ici ies rudiments d’une énorme bibiio- 
grapbie, nous renvoyons au Traité de Levaditi, Lipine et Verge, sur les 

Consùiter égaiement ia Conférence de C. Levaditi (Annales'de %lmaMo- 
n"" 11-12, 1941). 
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adressés comme atteints de paralysie post-diphtérique, et 
il nous a paru intéressant de discuter de façon plus pré¬ 
cise le problème du diagnostic différentiel avec cette 
affection. 

Lorsque, après l'absorption d’aliments suspects, plu¬ 
sieurs individus présentent à des moments rapprochés 
de la dysphagie, de la sécheresse de la bouche, des signes 
oculaires avec paralysie de l'accommodation, mydriase et 
ptosis palpébral, des troubles gastro-intestinaux où 
do mi ne très rapidement et d'une façon tenace la consti¬ 
pation, le diagnostic de botulisme s'impose à l’esprit, 
rapidement confirmé par la recherche dans l’aliment de 
l'agent étiologique. 

L'ensemble de ces signes constitue un syndrome telle¬ 
ment caractéristique que beaucoup d’auteurs n’hésitent 
pas à faire ce diagnostic en l’absence de tout recoupement 
bactériologique. Certains même vont plus loin et posent 
en principe (Dittmar) que le diagnostic de botulisme 
repose uniquement sur les faits cliniques, le laboratoire 
apportant souvent les résultats décisifs dans les cas où le 
diagnostic était évident cliniquement, alors qu’il ne per¬ 
met que rarement d’éclairer les cas douteux. 

M!ais, si le diagnostic clinique de botulisme n’offre pas 
de grandes difficultés lorsqu’il se présente sous l’aspect 
caractéristique que nous venons de rappeler, il n'en va 
pas de même lorsqu'il s'agit d'atteintes frustes, où quelques- 
uns des signes seulement subsistent et où leur coexistence 
avec quelques particularités peu habituelles ou mal connues 
du botulisme donnent le change. La difficulté peut surgir 
lorsqu’il s’agit de trancher entre paralysies diphtériques 
et paralysies botuliques. En particulier, deux signes 
peuvent créer la confusion ; la paralysie du voile et l'angine. 

a. La parsilysie du voile. — Vernieu-we (2), dès 1920, 
rapporte le cas d’une jeune fille qui présentait une para¬ 
lysie du voile s'objectivant par un timbre nasonné, 
l'écoulement des liquides par le nez à la déglutition et, à 
'examen, un voile du palais totalement immobile pendant 
la phonation. Une paralysie de l’accommodation accom¬ 
pagnait ce tableau et, à un premier interrogatoire, bien 
qu'il n'y eût pas d'angine manifeste dans les antécédents, 
le diagnostic de paralysie post-diphtérique semblait assez 
probable. 

La malade est revue le lendemain, ainsi que son frère, 
qui présente les mêmes signes, mais plus accusés, et un 
ensemble séméiologique qui évoque immédiatement le 
botulisme. D’ailleurs, à .ce moment, le tableau clinique 
de la jeune fille s’est complété et une sécheresse intense 
des muqueuses est apparue. Reprenant l’interrogatoire 
d’une façon serrée, 'Vernieuwe découvre que six personnes 
ayant pris part à un même repas, où du jambon cru a été 
consommé, présentent toutes des signes manifestes d’in¬ 
toxication botulique, et sur ces six personnes la majorité 
présentent une triade symptomatique identique, dit 
Vernieuwe, à celle de la paralysie post-diphtérique ; 
troubles de la vue, paralysie du voile, dysphagie, fai¬ 
blesse musculaire, courbature générale. 

Cet auteur, reprenant l'étude bibliographique du botu¬ 
lisme depuis VanErmengem (3), constate que « nulle part 
la paralysie du voile n’a été désignée comme telle dans 
les relations cliniques ; ils en notent les symptômes dans 
presque tous les cas, mais n’attribuent pas l’origine de ces 
symptômes à la paralysie du voile », et il conclut que la 
majorité des malades de Van Ermengen, comme la majo¬ 
rité de ceux qu'il eut l'occasion d'examiner, présentent 
une paralysie du voile. Cette paralysie du voile existe 
chezles malades les plus légèrement atteints, et elle serait. 
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toujours d'après Vernieuwe, totale, ce qui la distinguerait 
de la patalysie post-diphtérique, le plus souvent unila¬ 
térale ou au moins prédominante sur une moitié du voüe. 

Il ne semble pas que Vernieuwe ait été suivi dans cette 
voie, d’autres faits sont venus éclairer le mécanisme de 
la dysphagie et celui des troubles de la déglutition dans 
le botulisme. Worms Cl Gaud (4) ont montré que la para¬ 
lysie de l'oesophage peut intervenir dans certains cas- 
Us ont pu faire une étude très complète, radioscopique 
et œsophagoscopique, d'un cas de botulisme dans lequel 
le voile avait conservé sa mobilité normale et ou l’oeso- 
f phage était totalement paralysé. « Nous croyons,'écrivent 
ces auteurs, que, dans une maladie comme le botulisme, 
où domine précocement une inhibition des fonctions mo¬ 
trices du tube digestif, la paralysie de l'oesophage n’est 
pas une manifestation exceptionnelle et mérite d’être 
systématiquement recherchée. » Pour eux, cette paralysie 
de l'oesophage serait susceptible d’expliquer le trouble 
dysphagique qu’on trouve dans la plupart des observa¬ 
tions relatives au botulisme. 

Par ailleurs, il ne semble pas que cette paralysie du 
voile soit vraiment très fréquente dans les cas légers^ 
Sur une dizaine de cas peu intenses, nous avons pu la 
noter une seule fois, et il s'agissait du malade le plus 
atteint. Inversement, sur trois cas mortels, elle existait 
manifestement deux fois. 

La paralysie du voile existe donc indiscutablement au 
cours du botulisme, et Vernieuwe a eu le mérite d'attirer 
le premier l'attention sur elle. Il semble bien toutefois 
qu'elle soit, le fait de botulismes déjà reconnaissables 
cliniquement, pour lesquels, ainsi que Vernieuwe l’écrit 
lui-même : « l'évolution de la maladie éclairera presque 
certainement le praticien ». 

Nous verrons qu'il existe des cas ou la distinction 
, reste bien plus difBcile. 

b. L’angine ou la « pseudo-angine ». — Dans l'étude 
fondamentale que Van Brmengen a faite sur le botulisme- 
il signale, d'après les observations d'André et Noville, 
que la plupart des malades d’Ellezelles ont été incommo¬ 
dés par des mucosités grisâtres, épaisses, qui s'accumu¬ 
lent dans l'arrière-gorge et amenaient des crises de 
dyspnée des plus pénibles. Ils n’avaient ni trêve ni repos 
avant qu'on ne les eût enlevées vec un pinceau. Nencki 
et Schreiber (5) Jnt relaté que les lésions du pharynx 
peuvent se compliquer d’un exsudât pseudo-membra¬ 
neux d’aspect diphtéroïde. Un malade de Schmidt (6) 
présentait même un enduit blanchâtre de la muqueuse, 
de la glotte et des ventricules de Morgagni. Vernieuwe a 
vu chez trois de ses malades des ulcérations nécrotiques 
au niveau des muqueuses rhiuo-pharyngées, et la plupart 
des botuliques frustes que nous avons interrogés avaient 
présenté une « angine » comme premier signe, soit qu’ils 
aient éliminé des glaires purulentes plus ou nioins com¬ 
pactes, soit que le mot d’angine ait été prononcé au 
premier examen médical devant l’aspect rouge foncé et 
luisant de leur muqueuse bucco-pharyngée. 

On voit ainsi tout l'intérêt de cette pseudo-angine qui, 
associée à des troubles légers de l’accommodation et de 
la déglutition, peut en imposer pour une diphtérie. Parmi 
lescasgraves, l'un de nos botuliques avait reçu du sérum 
antidiphtérique. 

De ces deux signes ; « angine » ou paralysie du voile, il 
semble bien que ce soit le premier qui soit susceptible 
de créer la confusion avec la diphtérie quand on la 
retrouve dans l'anamnèse d’un sujet qui se présente avec 
des troubles oculaires et des troubles de la déglutition 
relativement légers. Or ces cas sont fréquents et, s'ils 
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n'offrent qu'un intérêt minime au point de vue thérapeu¬ 
tique, car ils sont bénins et guérissent spontanément en 
un temps variant de quelques semaines à quelques mois, 
ils ont la même importance que les cas mortels au point 
de vue de la prophylaxie. 

En opposition avec le tableau classique, où les troubles 
oculaires consistent en paralysie de l'accommodation et 
mydriase, il s’agit dans ces cas de troubles de l’accom¬ 
modation sans troubles pupillaires, comme dans la para¬ 
lysie diphtérique. 7 sur 10 des cas que nous avons vus 
se présentaient ainsi. On comprend qu'avec ce tableau : 
0 angine », paralysie de l'accommodation, sans trouble 
pupillaire, dysphagies, le diagnostic devient délicat ; 
néanmoins nous le croyons possible. En efiet, dans ces 
cas la dysphagie relève de plusieurs facteurs ; tout d’abord 
de la sécheresse des muqueuses, qui est peut-être le signe 
le plus fidèle et qui ne se voit pour ainsi dire jamais dans 
la diphtérie, la parésie des constrici;euTS qui peut se voir 
dans la diphtérie, mais beaucoup plus exceptionnelle¬ 
ment que dans le botulisme. Enfin, comme nous l'avons 
signalé plus haut, cette dysphagie des cas légers ne relève 
pas d’une paralysie du voile ; on ne constate pas de 
nasonnement, les liquides ne sont pas rejetés par le nez, 
tout au plus peut-on noter ime anesthésie du voile plus 
ou moins marquée. 

Dans tous ces cas légers, souvent vus par le spécialiste 
(oto-rhino-laryngologisteou ophtalmologiste), tout l'efiort 
devra porter sur la recherche clinique et, en particulier, 
sur la mise en évidence de petits troubles associés. La 
constipation manque rarement, la dysurie n'est pas 
exceptionnelle, et nous avons noté dans un cas un déficit 
génital important et durable. 

Contrairement à ce que l’on pourrait attendre, la réac¬ 
tion de Schick n’apporte pas d’élément décisif. Négative 
dans 50 p. 100 des cas après une atteinte de diphtérie 
(au bout d’un temps très variable), elle ne permet pas 
d’éliminer cette affection à coup sûr. Positive, U pourra 
s'agir d’un botulique sensible à la toxine diphtérique. 

En conclusion, si la distinction entre accidents post-' 
diphtériques et botulisme fruste reste parfois difficile, 
nous pensons que le diagnostic de cette dernière affection 
reste souvent possible en présence d'un syndrome dys¬ 
phagique qui reconnaît comme cause essentielle, plutôt 
qu'une paralysie du voile, exceptionnelle dans ces cas, 
la grande sécheresse des muqueuses et un certain degré de 
parésie des constricteurs ou de l’œsophage. L'absence du 
bacille de Lœffler, au cours de plusieurs examens, l’exis¬ 
tence des signes associés sur lesquels nous avons insisté, 
les faits épidémiologiques apportent les éléments déci¬ 
sifs du diagnostic. 

On comprend tout l’intérêt de ce diagnostic dans ces 
cas où l'aliment qui a déclenché des troubles aussi légers 
et bénins continue à être consommé sans méfiance (c'est 
fréquemment le cas du jambon cru) jusqu'au moment 
où une partie plus toxique déclenchera des troubles aussi 
classiques que graves. 
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REVUE ANNUELLE 

LES MALADIES EN PÉRIODE 
DE RESTRICTIONS 
ALIMENTAIRES ( 1943 ) 


Amai^ssement et rations alimentaires. — Le Guide 
alimentaire'(x vol., libr. des Sciences et des Arts), qui vient 
dé paraître, est un petit ouvrage qui se fixe comme objectif 
d’éclairer ceux à qui incombe, dans la période de restrictions 


Arabes, sont moins touchés dans l’ensemble que les Fran¬ 
çais. Enfin Feil indique que, depuis le second semestre de 
1942, il a noté une tendance nette à la stabilisation du poids 
et chez certains une légère reprise au début de 1943. 

Si la sous-alimentation et le déséquilibre alimentaire en¬ 
traînent habituellement la chute du poids, il n’en est pas 
toujours ainsi chez un certain nombre de jeunes femmes.' 
C’est à cette obésité paradoxale que P. Mauriac (Paris médi¬ 
cal, 20 mars 1944, n» 5, p. 41) consacre une petite note. 
Nous partageons entièrement le-point de vue de l’auteur et 
estimons comme lui qu’il s’agit non de sous-alimentées, maia 
de dysalimentées. Certaines de ces jeunes obèses se gavent 
littéralement de féculents de toutes sortes et apaisent leur 
appétit avec ce dont elles disposent, c’est-à-dire du pain, des 
pommes de terre, des légumes secs, des carottes, des navets, 
ir la plupart 
dès lorsqu’en 
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ment antituberculeux, sans rien perdre de son activité, perde 
beaucoup de son efficacité. Nous devons trouver là non une 
raison de découragement, mais une leçon de modestie. » 

Mais l’accord n’est pas réalisé sur les liens de causalité qui 
unissent sous-alimentation et tuberculose. P. Bourgeois- 
Fourestier et M'*” délia Torre (Société médicale des hôpitaux 
de Paris, 14 janvier 1944), étudiant les variations de la tuber¬ 
culose. en fonction de l’âge et de la ration alimentaire, font 
valoir que la catégorie E, qui n’a pas de déficit alimentaire, 
n’est pas victime d’une augmentation de la tuberculose pul- 


Ees secondes atteignent très rapidement la phase d’irréversi¬ 
bilité, ce qui, pour les auteurs, s’expliquerait par une déficience 
polyviscérale ou endocrinienne, sous la dépendance d’un 
trouble fonctionnel du système cérébral régulateur. 

Rimbaud, Serre et Vedel (Société des sciences médicales et 
biologiques de Montpellier et du Languedoc méditerranéen, 
4 juin 1943) mettent en valeur le retentissement réciproque du 
déséquilibre alimentaire et de la maladie associée chez les 
cardiaques, les hépatiques, les rénaux et au cours des infec¬ 
tions aiguës. Ainsi se créent, dans la période actuelle, des 
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véesparlesauteurs,honnis la monocytose, qm peut atteindre 
25 ou 30 p. 100, sont insignifiantes. 

Les aménorrhées de guerre. — Ces aménorrhées, qui 
s’avèrent de plus eu plus fréquentes et qiû frappent les 
femmes de toutes les classes sociales, ont fait l’objet de plu¬ 
sieurs communications aux Journées gynécoiogiques de 
Paris (26-27 juin 1943). C. Béclère, analysant l’étiologie de ces 
aménorrhées du temps de guerre, estime que les nombreuses 
causes que l’on a invoquées : insuffisance alimentaire, chan¬ 
gement de climat, froid, émotions, troubles affectifs et sexuels, 
n’ont de prise que sur des terrains prédisposés frappés de syn¬ 
drome hyper- ou hypo-hormonaJ. Chez les femmes normales, 
ces aménorrhées seraient rares, alors qu’elles sont fréquentes 
chez les habituées des troubles menstruels. 

G. Laroche et Bompart ont constaté dans certains -milieux 
particulièrement carencés un retard d’une année environ 
dans l’évolution pubertaire. Le pronostic Immédiat et loin¬ 
tain des aménorrhées de guerre demeure selon eux favorable 
dans l’ensemble ; mais ils insistent sur le danger que peut 
représenter chez ces femmes ime sdus-alimentation prolongée. 
Pancot attribue à l’incarcération le syndrome aménorrhéique 
qui se développa du premier au troisième mois de leur em. 
prisonnement chez 32 sur 61 femmes syphilitiques qu’U eut 
l’occasion d’étudier. Milian [Paris médical, n» i, 19 janvier 
1944) rappelle à Pancot qu’il a montré, ily alongtempsdéjà, le 
rôle de la syphilis secondaire dans la production de l’aménor¬ 
rhée. Selon Milian, le traitement antisyphilitique ramène 
rapidement le cours des règles. 

Syndromes divers. ■— Vinsuffisance cardiaque peut re. 
connaître pour cause l’insuffisance alimentaire. Le fait est 
probablement assez rare et jusqu’ici assez peu étudié eu 
clinique humaine. Charles Richet, Lesueur et Duhamel 
(Paris médical, n” 33, 4 septembre 1943, p. 482) rapportent 
neuf observations d’asystolie dans lesquelles ils estiment 
importante sinon prépondérante la part qui revient à l’h3q)o. 
alimentation dont souffraient ces malades dans la genèse de 
leur asystolie. 

Un cas de mélanose de guerre (maladie de Riehl) est publié 
par Defos et Garrot [Société médicale des hôpitaux, 25 juin 
1943), qui insistent sur la pigmentation diffuse de la face 
apparue en captivité, ayant à la lisière du cuir chevelu 
l’aspect réticulé de la mélanose de Riehl et associée à tme 
hyperpigmentation rétinienne du tatouage enhoirdesostiums 
folliculaires des phalanges, tme porphyrmurie à 1 600 y. 
un taux normal de vitamines P-P et C dans les urines. 

Sous l’influence du régime alimentaire et de l’amide nico- 
tinique, une rapide guérison fut obtenue. 

li’oxalurie semble,' eu ces temps de restrictions alimentaires, 
extrêmement fréquente. Loeper [Académie de médecine, 

juin 1943) l’attribue à l’excès de notre alimentation végé¬ 
tale et hydrocarbonée. Il propose de la traiter par la restric¬ 
tion des hydrates de carbone, l’administration per orale 
d’amylo-dlastase et d’extrait pancréatique, l’alcalinisation 
de l’intestin par l’oxalate de chaux, et la prise, pour exciter 
les sécrétions hépatiques, de cholérétiques et de vitamines 


R. BOULIN et P. RAMBERT 

Pour apprécier la sensibilité d’im diabétique à 

line, la comparaison des ingesta hydrocarbonés à ÎS» _ 

d’insuline nécessaire pour réduire la glycosurie et rame¬ 
ner la glycémie à la normale ne fournit qu’une approxima¬ 
tion grossière. L’accroissement des besoins de l’orga¬ 
nisme en insuline n’implique pas nécessairement ime 
diminution du pouvoir hypoglycémiant de cette hor¬ 
mone, car il peut être lié à la réduction de la sécrétion 
endogène de l’insuliae, c’est-à-dire à l’aggravation du 
diabète. L’épreuve de l’hypoglycémie provoquée par 
l’injection intraveineuse d’insuline, proposée par Thays- 
sen et par Radoslaw, réglée par Sendraü et par Marcel 
Labre, Escalier et Ubry, a confirmé ce fait : chez certains 
diabétiques, dont le traitement requiert des doses éle¬ 
vées d’insuline, elle peut montrer cependant un abais¬ 
sement normal de la glycémie tant en valeur absolue 
que par rapport au taux initial. Cette épreuve cons¬ 
titue le procédé de choix pour l’étude de la sensibilité 
d’un diabétique à l’insuline. 

Nous possédons donc deux méthodes de technique 
simple et d’interprétation aisée pour étudier en clinique 
la fonction glycorégulatrice : l’épreuve de l’hyperglycé¬ 
mie alimentaire et l’épreuve de l’h3q3oglycémie provoquée 
par injection intraveineuse d’insuUne. Il semblait inté¬ 
ressant de combiner ces deux méthodes et de préciser le 
comportement de la glycémie après injection intravei¬ 
neuse d’insuline et absorption simultanée de glucose. C’est 
ce qui a été réalisé depuis 1934 chez de nombreux diabé¬ 
tiques et chez l’animal dépancréaté par Himsworth et ses 
collaborateurs (i). Nous nous sommes proposé d’appli¬ 
quer cette nouvelle épreuve, dénommée insuline-glucose 
test, à l’étude de quelques diabétiques et de comparer ses 
résultats à ceux fournis par l’épreuve d’hypoglycémie 
post-insuUnique. 

I. Technique. — Nous avons adopté la technique 
d’Himsworth : après avoir établi la glycémie initiale 
par deux prélèvements, on injecte dans une veine du bras 
5 unités d’insuhne par mètre carré de surface corporelle. 
Aussitôt le malade absorbe 30 grammes de glucose par 
mètre carré de surface. Des prises de sang sont faites 
en série, le dosage de la glycémie est effectué par la 
méthode de Bang. 

II. Résultats. — Les résultats que nous avons obtenus 
confirment les données établies par Himsworth. Il dis¬ 
tingue, selon l’aspect de la courbe-obtenue pendant la pre¬ 
mière heure, deux types de réponse : 

1“ Dans un premier groupe de faits, on n’observe pas 
d’kyp^ycémie post-prandiale : le taux ' de la glycémie 
ne varie pas sensiblement et sa représentation graphique 
est une droite, une « courbe » plate. Si l’observation' 
est poursuivie au delà d’une heure, la glycémie s’abaisse 
au-dessous du niveau initial. L’action de l’insuline est 
immédiate et compense rh3q)erglycémie qui aurait été 
normalement provoquée par l’ingestion isolée du glu¬ 
cose. Dans quelques cas, cependant, on note une très 
légère élévation de la glycémie (de 0,10 à 0,20). 

La courbe I constitue un exemple tjqsique de ce mode 
de réaction. Elle concerne un diabète sans dénutrition. 
(M™« Marc..., glycémies : 9 heures : 1,05 ; 9 h. 30,; 1,04 ; 
10 heures ; 1,07 ; 10 h. 30 ; 0,73 ; 10 h. 45 : 0,93 ; 
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II heures : 0,89 ; ii h. 10 : 1,04. La flèche d'hypogly¬ 
cémie atteint 0,32, l’abaissement de la glycémie 30 p. 100.) 


Fig. 1 



2° Dans un second groupe de faits, l’insuline semble 
sans action et n’empêche pas la production d’une hyper¬ 
glycémie post-prandiale plus ou moins intense et plus ou 
moins prolongée (courbes II et III). 

Si l’épreuve est poursuivie pendant trois heures, ainsi 
que nous l’avons fait, deux variétés de réponse peuvent 
être distinguées : 

a. La première variété est caractérisée par l’intensité 
de la réaction hyperglycémique, qui persiste pendant toute 
la durée de l’épreuve et n’est pas suivie d’hypoglycémie. 
Cette absence de réaction hjrpoglycémique secondaire 



peut être attribuée à une inexcitabilité de la sécrétion 
pancréatique par son stimulus physiologique normal ; 
rh3q)erglycémie. En fait, les courbes de ce type corres¬ 
pondent à desjdiabètes d’évolution grave. La courbe II 
concerne tm diabète bronzé qui devait succomber au bout 
de quelques mois. (M. Le D... : 9 heures : 0,96 ; 9 h. 30 : 
1,47 ; 10 heures : 2,10 ; 10 h. 30 ; 2,10 ; 10 h. 45 : 1,64; 
Il heures : 1,59 ; ii h. 40 ; 1,06 ; ii h. 45 ; 1,17 ; ii h. 50 : 
1,04 ; 12 heures : 1,10 ; 12 h. 10 : 0,92 ; 12 h. 20 ; 0,98. 
La flèche d’hyperglycémie atteignait 1,14.) 

En voici rm autre exemple typique : Muo Berg..., 



acromégalie et diabète ; glycémies : 9 heures ; 2,05 ; 
9 h. 30 : 2,96 ; 10 heures : 2,94 ; 10 h. 30 ; 2,71 ; ii heures : 
2,62 ; Il h. 20 : 2,53 ; ii h. 30 : 2,38 ; ii h. 50 : 2,11 ; 
12 heures : 1,95 ; 12 h. 10 : 2 grammes. 

b. La seconde variété s’individualise par une durée et 
une intensité moindres de ta phase hyperglycémique, et par 
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l’apparition d’une phase d’hypoglycémie secondaire plus 
ou moins accusée. 

Les courbes III et IV représentent deux exemples 
typiques de ce mode réactionnel. La courbe III concerne 
un diabète acidosique. Soph..., glycémies;9 heures : 
3,47 ; 9 h. 30 : 3,97 : 10 heures : 4,06 ; 10 h. 30 : 3,79 ; 
10h. 45 : 3,46 ; Il heures : 3,41 ; ii h. 20 ; 3,12 ; ii h. 30 : 
3,13 ; 12 h. 20 : 3,28 ; flèche d’hyperglycémie ; 0,59, 
durée i h. 45 ; flèche d’hypoglycémie : 0,45.) 

La courbe IV concerne une cirrhose bronzée. (M. Jeg..., 
glycémies : 9 heures : 2,23 ; 9 h. 30 ; 2,22 ; 10 heures : 



Il h. 20 : 2 ; Il h. 30 ; 2,13 ; ii h. 55 : 1,75 ; 12 heures ; 
1,81 ; 12 h. 30 : 1,58 ; chez ce malade, la poussée hyper¬ 
glycémique est retardée, n’apparaissant qu’après une 
demi-heure ; la flèche d’hyperglycémie n’atteint que 
0,46 ; la durée de l’hyperglycémie est de i h. 40 ; la flèche 
d’hypoglycémie est de 0,48 ; l’abaissement maximum de 
21 p. 100.) 

Himsworth avait d’ailleurs noté que, si l’épreuve est 
prolongée chez les malades du groupe II, on pouvait 
noter une hypoglycémie tardive, et que dans ces cas la 
courbe tendait à se rapprocher de celle pbteUne chez les 
malades du premier groupe. Il concluait à un simple 
retard dans l’action de l’insuhne injectée lors de l’épreuve. 
Il semble bien plus rationnel de l’interpréter comme le 
témoin de la sécrétion d’insuline endogène consécutive 
à l’élévation du taux du sucre sanguin, comme le fait 
s’observe d’ailleurs dans l’çpreuve classique d’hyper¬ 
glycémie alimentaire. 

III. Interprétation des résultats et comparaison 
avec l'épreuve d’hypoglycémie provoquée par 
injection intraveineuse d’insuline. — Le premier 
type de réponse obtenu au cours de l’épreuve combi¬ 
née insuUne-glycose est caractérisé par une « courbe 
plate i> sans flèche d’hyperglycémie ; il correspond aux 
diabétiques insuhuo-sensibles, chez lesquels l’épreuve 
d’hypoglycémie provoquée par injection intraveineuse 
d’insuline détermine une chute de la glycémie 
atteignant 50 à 65 p. 100 du taux initial. Les sujets 
sains, comme nous l’avons vérifié, présentent une courbe 

Le deuxième type de réponse est au contraire carac¬ 
térisé par l’existence d’une poussée hyperglycémique 
dont la flèche, la durée et l’aire sont plus ou moins 
grandes. Elles correspondent aux diabétiques insulino- 
résistants. 

Grâce à une étude suffisamment prolongée de la gly¬ 
cémie, nous avons pu individualiser deux variétés. Là. 
première est caractérisée par une hyperglycémie élevée 
et durable (très voisine de celle obtenue par l’épreuve 
d’hyperglycémie alimentaire classique) et par l’absence 
de phase hypoglycémique secondaire. Elle correspond 
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à des malades très peu sensibles à l'insuline. Les deux 
malades que nous avons pris pour exemple ne présen¬ 
taient à l’épreuve d’hypoglycémie post-insulinique 
simple que des abaissements de lo et 12 p. 100. La 
seconde variété s'individualise par une hyperglycémie 
modérée (moindre que celle provoquée par l’épreuve 
d’hyperglycémie alimentaire classique) et par l’existence 
d’une hypoglycémie secondaire ; la sensibihté à l’insu- 
hne est simplement diminuée, l’insulino-résistance rela¬ 
tive. Les abaissements de la glycémie après injection 
d’insuline sans absorption de glucose atteignaient 
48 p. 100 chez le malade de la courbe III, 38 p. 100 chez 
celui de la courbe IV. 

IV. Valeur de la méthode. — Le test d’Himsvzorth 
est purement •qualitatif : il se juge sur l’existence ou 
l’absence de poussée hyperglycémique pendant la pre¬ 
mière heure. Une élévation de la glycémie supérieure à 
0,20 traduirait une diminution de la sensibihté à l’insu¬ 
line. La flèche d’hyperglycémie est d’autant plus haute 
que l’insuUne semble moins active, mais ses résultats 
ne peuvent pas s’exprimer par des chifires précis et aisé¬ 
ment comparables. Elle constitue donc une méthode 
d’exploration de la sensihihté à l'insuhne inférieure en 
pratique à l’épreuve d’hypoglycémie post-insulinique 
simple. 

Certes, la comparaison des courbes II, III, IV, I permet 
aisément d’apprécier la gravité décroissante de ces cas, 
mais il existe entre ces divers types de très nombreux 
aspects intermédiaires, et ni la mesure de l’aire d’hyper¬ 
glycémie, ni l’intensité de l’hypoglycémie secondaire 
ne permettent une mesure simple. 

L'insuline-glucose test n'apporte pas de faits nouveaux ; 
ses résultats concordent, chez tous les malades que nous 
avons examinés, avec ceux de l’épreuve d’hypoglycémie 
post-insuhnique simple, et cette nouvelle méthode ne 
paraît pas susceptible de contribuer à l’identification 
clinique des diverses variétés pathogéniques du diabète. 
Nous ne pouvons suivre Himsworth et ses collaborateurs 
dans leurs |considérations physio-pathologiques. Ils 
admettent que les sujets insuHno-sensibles présentent 
un diabète par défaut de production d’insuhne —■ que 
les 'sujets insullno-résistants sont diabétiques parce 
que leur insuHne est inactivée par une substance d’ori¬ 
gine hypophysaire. Certes, Himsworth a observé des 
courbes du type insuhno-résistant chez les acromégales 
et au cours du syndrome de Cushing. De même, nous 
avons noté un aspect analogue chez une acromégale 
très fortement insuUno-résistante (abaissement de 

10 p. 100 à l’épreuve d’hypoglycémie post-insulinique). 

11 a observé, sous l’influence de la radiothérapie hypo¬ 
physaire, le passage du type insuhno-résistant au type 
insuhno-sensible et, au contraire, l’apparition d’insuhno- 
résistance à la suite d’injections d’extrait total de 
l’hypophyse antérieure. Par contre, nous avons surtout 
observé des courbes de ce type dans le diabète bronzé, 
où l’importance des lésions pancréatiques rend peu 
vraisemblable une origine hypophysaire, et il nous paraît 
prématuré de transposer ces données physiologiques 
sur le terrain chuique. Ces faits, malgré leur intérêt, ne 
nous semblent pas résoudre le problème de l’origine 
hypophysaire de l’insulino-résistance et permettent 
moins encore de distinguer en pratique les diabètes par 
hyperfonctionnement pituitaire des diabètes par déficit 
pancréatique. 

Résumé. — L’étude de l’action combinée d’une injec- ' 
tion intraveineuse d’insuhne et de l’ingestion de glucose 
est une méthode intéressante d’exploration de la fonc¬ 


tion glyco-régulatrice : chez les sujets normaux et les 
diabétiques sensibles à l’insuhne, elle montre une courbe 
glycémique plate suivie d’hypoglycémie ; chez les sujets 
résistants à l’insuline, on obserr'e au contraire une flèche 
d’hyperglycémie d’autant plus élevée et durable que 
l’insuhno-résistance est plus grande. Les résultats de cette 
épreuve sont analogues à ceux obtenus par la seule 
injection intraveineuse d’insuhne. Ils lui sont inférieurs 
en pratique, car ils ne se prêtent pas à une comparaison 
aisée. L’épreuve d’hypoglycémie provoquée reste, par sa 
simplicité et sa précision, l’épreuve de choix. L’insuhné- 
glucose test ne semble pas susceptible d’apporter une 
contribution importante au problème de la dissociation 
pathogénique du diabète en chnique. 
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LES HYPOGLYCÉMIES 
SPONTANÉES 

D’ORIGINE PANCRÉATIQUE 

Paul RAIVIBERT 

La description de l'hypoglycémie spontanée d’origine 
pancréatique a suivi de peu la découverte de l’insuline. 
Dès 1924, Harris envisageait le rôle de l’hypersécrétion 
langerhansienne dans trois cas d'hypoglycémie, et 
Parker et Pinley signalaient l'analogie entre certaines 
manifestatiçns nerveuses, cédant à l'absorption de glu¬ 
cose, et les accidents observés au cours du traitement 
par l'insuline. En 1927, Wilder, Allén, Power et Robertson 
établirent la réahté de l'hyperinsulrnisme : lors d’une 
laparotomie exploratrice, chez un médecin présentant 
des accidents sévères et répétés, et dont la glycémie 
descendit jusqu'à 0,25, ils constatèrent un carcinome 
langerhansien avec métastase hépatique; les extraits 
de cette métastase avaient la même action que l'insu- 
hne. En 1929, Howland, Campbell, Maltby et Robinson 
confirmèrent l'existence de ce syndrome, l'ablation d'un 
carcinome fit disparaître les accidents cliniques et 
ramena la glycémie à la normale ; dix ans après, la gtfé- 
rison persistait. La coexistence d'un syndrome d’hyper- 
fonctionnement et d’une tumeur maligne constitue un 
fait exceptionnel. Le rôle des adénomes fut établi dès 
1928 par les constatations post mortem de Talhimer 
et Mnrphy, de Mac Clure et Norris, que confirmèrent en 
1931 les exérèses, suivies de guérison définitive, prati¬ 
quées par Carr, Parker, Grove, Fisher et Larrimore, et 
par Womack, Gnagi et Graham. A la suite de Pinney et 
Pinney, la résection pins ou moins étendue du pancréas 
fut appliquée avec des succès divers en l'absence de 
tumeur décelable ; dans quelques cas, la partie réséquée 
présentait une hypertrophie des îlots de Langerhans 
(Simon, Mac Gaughan et Broun. Depuis 1927, les obser¬ 
vations se sont multipliées, elles dépassent la centaine 
et ont donné lieu aux études d'ensemble de Sigwald, 
Harris, Wilder, Wauchope, Labbé et Boulin, et plus 
récemment par Whipple (i) et WUdet (2). 
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La connaissance anatomique des tumeurs langerhan¬ 
siennes avait d'ailleurs précédé l'isolement du syndrome 
clinique. NichoUs, eu 1902, Morse, Cecil, Lang avaient 
décrit les adénomes, mais ces constatations restaient 
peu nombreuses, et en 1926 Warren ne parvenait à 
grouper que 20 cas, dont 4 persoimels. Il est très diffi¬ 
cile d'apprécier la fréquence réelle de ces tumeurs. 
Wilder remarque que les constatations anatomiques 
sont deux fois moins nombreuses que les découvertes 
opératoires, mais en réalité, de même qu'U emste des 
syndromes hypoglycémiques sans tumeur, une tumerur 
langerhansieime peut rester latente. Robinson estime 
qu'il n'existe des inanifestations cliniques que dans 
20 p. 100 des cas. Sur 4 010 autopsies de Pappenheimer, 
Wolf constate 5 adénomes, et Robinson estime leur fré¬ 
quence à I p. I 000. Le fait que Whipple ait pu observer 
12 cas, Rynearson 4 et Robinson 5 semble indiquer 
qu'elles sont moins exceptionnelles qu'on ne l'admet 
généralement. 

Elles semblent plus fréquentes chez l'homme {43) que 
chez la femme (27) ; elles ont été observées entre sept 
et soixante ans, avec un net maximum de fréquence 
entre trente et cinquante ans (38 sur 69). 


Les hypoglycémes spontanées se révèlent par des troubles 
variés, groupés en accès, parfois peu caractéristiques. 
Trois faits permettent d'en suspecter la nature, que 
confirmera la mesure de la glycémie : leur horaire, ils 
survieiment en période de jeûne relatif, avant les repas, 
la nuit, à l'occasion de la suppression d'un repas ; le 
tôle déclenchant d'un effort musculaire inhabituel ; la 
sédation des troubles souvent notée par les malades 
par la prise d'aliments sucrés. 

Ces accidents évoluent habituellement de façon pro¬ 
gressive, passant par les trois stades d'hypoglycémie 
légère, moyenne et grave. Parfois cependant on peut 
observer presque d'emblée des accidents convulsifs ou 
un coma. Chez une malade de Cragg, la nature du coma 
ne fut recoimue^qu'au bout de trente heures, lorsque le 
médecin, « pour soutenir la malade », lui fit du sérum 
glucosé, qui la réveilla en quelques minutes. 

Dans sa forme légère, l'hypoglycémie se traduit par une 
fatigue anormale pouvant aller jusqu'à la torpeur, une 
parésie passagère, une gêne de la parole, une lenteur des 
idées. La sensation de faim est très évocatrice, elle peut 
s'accompagner de vive douleur épigastrique, de tremble¬ 
ment, de sueur avec chaleur de la face et extrémités 
froides. La pâleur du visage, la céphalée avec vertige 
peuvent s'accompagner de troubles du caractère, en parti¬ 
culier d'excitabilité et d'émotivité excessive. Tous ces 
accidents cèdent à l'absorption de sucre. 

La forme moyenne est caractérisée par l'exagération 
des signes précédents, asthénie, faim, sueurs et troubles 
vaso-moteurs, auxquels s'associent des crampes, des 
secousses musculaires, des mouvements convulsifs et 
souvent des parésies transitoires et systématisées. Ces 
attaques, pendant lesquelles le malade hébété ne peut 
s'exprimer ou au contraire s'agite, rit ou pleure, sont 
suivies d'amnésie. Ces accidents cèdent encore à l'admi¬ 
nistration de glucose en quelques minutes. 

JJ hypoglycémie grave est en général l'aboutissant des 
formes précédentes ; elle s'installe de façon progressive 
ou par poussées. Elle est caractérisée par la prédomi¬ 
nance des accidents nerveux qui, par leur répétition, par- 


25 Mars 1944.. 

fols biquotldieime, vont entraîner des séquelles défini 
tives liées à des lésions nerveuses irréversibles. 

Les convulsions peuvent se grouper en état de mal 
épileptique. Les comas flaccides, avec parfois signes dis¬ 
crets d'irritation pyramidale, peuvent s'accompagner de 
signes en foyer. Les troubles psychiques sont au premier 
plan et revêtent une grande variété d'aspect : délire plus 
ou moins systématisé, agitation maniaque, confusion 
mentale, hallucination. Si le sérum glucosé hyperto¬ 
nique fait céder ces troubles, leur répétition laisse un 
état de déficit iutellectuel, parfois des troubles psychiques, 
dont l'évolution peut se poursuivre même après dispa¬ 
rition de l'hypoglycémie. Nombre de ces malades' ont 
été considérés comme atteints d'affections neurologiques, 
en particulier d'épilepsie, avant que la nature de leurs 
accidents ne soit établie. 

Les conditions d'apparition amèneront à mesurer la 
glycémie. Elle va révéler soit une hypoglycémie légère à 
0,70, soit une hypoglycémie franche autour de 0,50, par¬ 
fois même des chiffres très bas, inférieurs à 0,30. Si, dans 
l'ensemble, il y a un parallélisme grossier entre le taux 
du sucre sanguin et la gravité des accidents cliniques, 
des accidents du même type peuvent apparaître pour 
des degrés d'hypoglycémie très variables, chez un même 
malade. De même, très souvent, on constatera un taux 
de glycémie très abaissésans manifestations cliniques, alors 
que celles-ci ont pu apparaître pour des chutes moins 
intenses. 

Cette hypoglycémie devient permanente ; elle per¬ 
siste en dehors des accidents, et les mesures répétées de 
la glycémie effectuées dans la journée montrent, en géné¬ 
ral, un abaissement progressif du matin au soir, à peine 
modifié par les repas. 

JJ étude de la fonction glyco-régulatrice fournit des don¬ 
nées souvent imprévues. JJépreuve de l'hyperglycémie 
alimentaire ne montre parfois qu'ime ascension discrète 
à peine ébauchée, mais assez souvent, comme dans cer¬ 
taines observations de Robinson,- de Whipple, une réponse 
paradoxale du type paradiabétique ou même franche¬ 
ment diabétique, avec glycosurie passagère. La phase, 
d'hypoglycémie secondaire fait parfois défaut (Bickel), 
elle est dans d'autres cas exagérée. L'injection intravei¬ 
neuse de glucose détermine une hypoglycémie secondaire 
plus marquée et plus durable que chez le sujet normal 
(J. Weil). JJ adrénaline déclenche une élévation nette de 
la glycémie. L'extrait antérieur d'hypophyse a une ac¬ 
tion variable. 

JJépreuve de l'hypoglycémie provoquée par l'injection 
intraveineuse d'insuline a rarement été faite. Pratiquée 
lorsque la glycémie initiale n'est pas trop basse, elle ne 
déclencherait pas les accidents redoutables observés au 
cours de la maladie d'Addison et ne montrerait pas une 
sensibilité accrue à l'insuline, parfois même celle-ci serait 
diminuée (Bickel). De petites doses d'insuline sous la 
peau suffisent, cependant, à déclencher des accidents 
cliniques (Robinson). Signalons que, chez rm de ses ma¬ 
lades, Leriche a observé des accidents hypoglycé¬ 
miques immédiats après anesthésie du splanchnique 
gauche. 

L'explication de ces réponses atypiques doit être re¬ 
cherchée dans Y indépendance plus ou moins complète de 
la sécrétion tumorale vis-à-vis des mécanismes normaux 
de la fonction glyco-régulatrice. Des cas anatomique¬ 
ment comparables peuvent donner des réponses diffé¬ 
rentes, et il semble prématuré de vouloir établir des 
modalités propres soit aux tumeurs, soit à l'hyper- 
insuhnisme purement fonctionnel, soit même à l'hyper- 
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msulinisme en général, en raison de l'insuffisance des 
documents biologiques actuellement utilisables. 

Ni l'exploration fonctionnelle du pancréas exocrine, ni 
le transit duodénal ne révèlent d'anomalies. 

Ija nature hypoglycémique des accidents établie, il 
importe d'éliminer les hypoglycémies d'autre nature. La 
carence du système hyperglycémiant peut expliquer 
certains états hypoglycémiques permanents, ainsi qu'une 
atteinte profonde du foie. 

Les hypoglycémies d'origine hépatique sont aisément 
reconnues eu raison du contexte clinique ; il en est de 
même dans la plupart des cas d'origine surrénale ou 
thyroïdienne. Elles sont le plus souvent de simples 
cohstatations biologiques et ne s'accompagnent qu'excep- 
tionnellement de manifestations cliniques. Signalons que 
la constatation d'un goitre, par exemple, n'implique pas 
nécessairement l'origine thyroïdienne de l'hypoglycémie : 
une malade de Robinson était à la fois porteuse d'un 
goitre et d'un adénome langerhansien. 

Les hypoglycémies d'origine hypophysaire peuvent 
s'accompagner soit de signes endocriniens qui per¬ 
mettent d'en suspecter la nature, soit de modifications du 
champ visuel ou de la selle turcique, qui devront être re¬ 
cherchées devant tout syndrome hypoglycémique. On 
a envisagé l'existence de formes isolées dont la réalité 
est encore discutable et l'identification aléatoire. Bickel 
insiste sur la valeur de l'exploration fonctioniielle de la 
glyco-régulatlon. L'hyperglycémie alimentaire ne mon¬ 
trerait qu'une ascension modérée suivie d'h37poglycémie 
intense pouvant entraîner des accidents cliniqùes, mais 
ces caractères ont pu être observés dans d'authentiques 
tumeurs langerhansiennes. Il insiste également sur l'hy¬ 
persensibilité de ces malades à l'insuline. 

Bu fait, l'aggravation progressive des troubles et l'im¬ 
possibilité de corriger l'hypoglycémie par le régime feront 
préconiser une intervention exploratrice. Peut-être cer¬ 
tains cas sans tumeur, traités mais non améliorés par la 
résection d'une partie du pancréas, relèvent-ils d'un déficit 
pituitaire, mais aucune lésion hypophysaire n'a été signa¬ 
lée à l'autopsie de ces cas, et les essais de traitement par 
les extraits de lobe antérieur ont été infructueux. 

L'impossibilité d'établir avec certitude, en clinique, 
le mécanisme d'une hypoglycémie conduit à essayer rm 
traitement purement médical. Il se propose deux buts : 
juguler les accidents, en prévenir le retour. 

Le traitement médical connaît les mêmes succès écla¬ 
tants dans la cure des accidents spontanés que dans celle 
des, accidents du traitement insulinique. Selon leur gra¬ 
vité, on aura recours soit aux aliments riches en hydrates 
de carbone (fruits, boissons sucrées), soit au sucre en mor¬ 
ceaux ou en sirop, soit aux injections intraveineuses de 
sérum glucosé hypertonique, aidées au besoin par l'injec¬ 
tion sous-cutanée d'adrénaline. Mais une dose trop forte 
peut déclencher de nouveaux accidents par stimulation 
de la sécrétion pancréatique. Une dose trop faible n'a 
qu'une action transitoire, et les accidents peuvent réappa¬ 
raître (comme chez les diabétiques traités pari'insuline- 
protamine-zinc). Il existe cependant des cas où, à la 
longue, les injections même répétées de glucose restent 
sans action sur le coma (Robinson), et très souvent des 
séquelles nerveuses ou psychiques persisteront. 

Le traitement de fond est de conduite délicate, ses suc¬ 
cès ne sont le plus souvent que passagers; ils seraient plus 
durables dans l'hyperinsulinisme fonctionnel que dans les 
formes tumorales. Une adaptation incessante des doses 
est nécessaire. Deux écueils doivent être évités : donner 
des doses trop fortes d'hydrate de carbone, qui risquent 


de provoquer une hypoglycémie réactionnelle ; déterminer 
par la suralimentation une véritable obésité insulinienne 
(analogue à celle observée dans certains diabètes infan¬ 
tiles traités par l'insuline), elle peut être considérable et 
atteindre 50 kilogrammes en quelques mois ; elle cons¬ 
tituera, le cas échéant, une difficulté opératoire signalée 
par tous les chirurgiens. En pratique, les hydrates de car¬ 
bone seront répartis en petits repas, aussi rapprochés que 
le nécessitera la fréquence des malaises ; des repas noc¬ 
turnes seront prescrits. C'est ainsi qu'rm malade de Ro¬ 
binson était obligé, en dehors des repas normaux, de 
prendre 20 grammes de sucre toutes les heures et demie 
le jour, toutes les deux heures la nuit, pour éviter l'appa¬ 
rition d'un coma. 

Ces difficultés ont fait proposer certains régimes en 
apparence paradoxaux ; régimes riches eu graisse et rela¬ 
tivement pauvres en hydrates de carbone (Clark et 
Green, Bickel), régimes riches en protides (Cohn), voire 
même injection de petites doses d'insuline lors des repas 
pour éviter l'hyperglycémie alimentaire, source d'hypo¬ 
glycémie secondaire (John). L'injection d'extraits de 
lobe antérieur n'a qu'une action transitoire ou nulle. 

Le résultat de ces traitements est le plus souvent décevant ; 
les accidents se reproduisent plus fréquents et plus sévères, 
et il devient impossible de contrôler de façon satisfaisante 
l'hypoglycémie. Des accidents psychiques importants 
sont alors notés avec fréquence, non améliorés par les 
hydrates de carbone ; ils sont définitifs et peuvent s'ag¬ 
graver malgré l'intervention. Une exploration chirurgicale 
devient légitime, elle ne comporte aucune gravité en elle, 
même à condition de ramener la glycémie à la normale 
par le sérum glucosé. Nous n'insisterons pas sur les con¬ 
ditions techniques, mais sur la nécessité d'un examen et 
d'une palpation attentive de toute la glande, avec décolle¬ 
ment duodéno-pancréatique pour explorer la face posté¬ 
rieure, et sur le risque de méconnaître des tumeurs mul¬ 
tiples. Dans les cas heureux, une tumeur, siégeant le plus 
souvent près des bords, s'extériorise par sa teinte rose ou 
violacée. Mais la tumeur peut passer inaperçue, malgré 
une exploration min utieuse, et ne sera découverte qu'au 
cours d'une intervention ultérieure, comme dans les cas 
de Graham, de Ziskind, ou même à l'autopsie (Ziskind, 
Cheley, Whipple). La tumeur extirpée, la glycémie re¬ 
monte à la normale, la guérison définitive est complète, à 
l'exception des manifestations liées à des lésions céré¬ 
brales irréversibles. La persistance ou la réapparition 
des troubles doit faire rechercher une seconde tu- 

Dans les autres cas, le pancréas est normal, aucune tu¬ 
meur ne peut être perçue. Finney et Finney ont proposé 
de réséquer une partie du pancréas. Les résultats sont 
très inconstants, la glycémie s'abaisse à nouveau, sou¬ 
vent dès le troisième jour, mais, dans quelques Cas, la 
guérison s'est montrée définitive. Sur 34 cas ainsi traités, 
nous relevons 10 guérisons de plus d'un an, dont une de 
plus de six ans (Harris), 4 de quatre ans (Harris, Graham, 
Thômason, Reed), sans récidive, 6 améliorations et 
17 échecs. Parmi ceux-ci, certains concernent des résec¬ 
tions étendues, et parfois même répétées en raison de la 
persistance d'accidents graves. Le malade de Rynearson 
et Walters subit trois résections inefficaces. Si on considère 
la pratique de la chirurgie thyroïdienne, les résections 
pancréatiques jusqu'à présent tentées n'intéressent 
qu'rme faible part de la glande. La crainte d'im diabète 
s.econdaire ne doit pas être retenue, car il serait plus 
accessible à la thérapeutique que l'hypoglycémie, Derik, 
Newton, Schutz et Pokorny ont constaté, à la coupe d'un 
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fragment de pancréas réséqué, un adénome non perçu 
in situ. 

Ces constatations anatomiques permettent de distinguer 
deux grandes variétés d'hyperglycémie d'origine pancréa¬ 
tique; l'une s'accompagne de lésions insulaires évidentes, 
l’autre ne comporte aucune lésion décelable, même histo¬ 
logique, des îlots de Langerhans et est attribuée à un 
trouble purement fonctionnel. 

Les lésions insulaires consistent en tumeurs ou en hyper¬ 
trophie diffuse. 

Les tumeurs, étudiées surtout par O’Leary et Womack! 
par Whipple et Franz, sont de petite taiUe, n’excédant 
pas dans leur plus grande dimension. Le cas de 

Graham, qui atteignait 9 x g X ii centimètres et pesait 
500 grammes, reste une exception. Elles siègent habituel¬ 
lement au niveau de la queue ou du corps ; au contact de 
la capsule, elles forment un nodule qui doit sa teinte rou¬ 
geâtre ou violacée à sa riche vascularisation. De consis¬ 
tance voisine de celle du pancréas normal, elles sont en¬ 
capsulées, mais la capsule, m i n ce, est souvent déhiscente en 
un point. Elles sont formées par des cellules très voisines 
des éléments insulaires normaux ; les colorations spéciales 
permettent de distinguer les granulations de Bensley. 
Le type dominant est la cellule p, leur pourcentage peut 
atteindre 98 p. 100 des éléments. Certaines tumeurs, 
presque exclusivement formées de cellules a, ont cepen¬ 
dant rme teneur eu insuline élevée (Robinson). Selon 
O'Leary, les granulations ne seraient pas identiques aux 
granulations normales ; il invoque ce fait pour établir la 
notion de dysinsulinisme. Ces cellules sont groupées en 
tubes, en cordons ou en nappes très richement vasculari¬ 
sées par place ; on peut noter des aspects de dégénérescence 
hyaline ou scléreuse. 

L'étude de leur structure, plus que le caractère même 
des cellules, permet de distinguer : 

Les adénomes bénins, qui sont les plus fréquents, et la 
statistique de Whipple comprend 56 adénomes sur 
74 tumeiurs ; 

Les carcinomes, dont la malignité histologique est sou¬ 
vent peu marquée. Certains cas sont difhcilement clas- 
sables. On se basera surtout sur l'envahissement de la 
capsule et du tissu pancréatique voisin, sur la présence de 
cellules dans le* vaisseaux. Les métastases ne semblent 
pas fréquentes ; elles ont été signalées dans le foie dans 
5 observations (Wilder, Hamdi, Judd, Bickel, Cragg) ; 
elles peuvent être nodulaires ou microscopiques, et les 
caractères de malignité peuvent être plus apparents que 
dans le pancréas. Des métastases ganglionnaires et un 
envahissement diffus du pancréas ont été signalés. Le 
reste du pancréas est habituellement normal. Parfois, il 
y a des lésions banales de pancréatite, mais il est excep¬ 
tionnel de noter une hyperplasie diffuse des üots, comme 
dans les cas de Mac Clemehan et Norris, de Robinson. 

Ces tumeurs sont insulino-sécrétrices, déjà l’aspect cellu¬ 
laire évoque un fonctionnement intense, et la guérison du 
syndrome par leur exérèse établit sans discussion, leur 
rôle. La présence d’insuline a été décelée, dès l'obs^va- 
tion princeps de Wilder, dans les extraits de métastase 
hépatique. Bickel la mit en évidence dans les lésions pan¬ 
créatiques, Cragg dans les métastases. Ces résultats ont 
été confirmés dans une dizaine de cas. Dans les adénomes, 
la teneur en insuline peut être très élevée ; elle était 4, 8, 
40 fois plus grande que-celle d'un même poids de pancréas 
normal dans les 3 cas de Robinson. 

Malgré ces taux élevés en raison de leur faible volume, 
ces tumeurs contiennent moins d’insuline en valeur abso¬ 
lue que le reste du pancréas. L'adénome agit moins en 
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accroissant le potentiel sécrétoire du pancréas que par 
son indépendance vis-à-vis des mécanismes régulateurs 
normaux. 

En dehors des cas avec lésions insulaires macrosco¬ 
piques, il existe un certain nombre d'observations carac¬ 
térisées par tine hypertrophie simple des îlots de Lan¬ 
gerhans. Elles forment transition entre les deux types 
d'hypoglycémie. Les îlots sont augmentés dans leur 
nombre et dans leur taille, ils sont formés de grandes 
cellules à noyau très coloré contenant de nombreux grains 
de sécrétion. La teneur en insuline de ces pancréas est 
normale ou augmentée. La signification de ces lésions est 
difi&cile à préciser, certains y voient rm état pré-adénoma¬ 
teux, comme le suggèrent certaines formations de transi¬ 
tion' avec les adénomes microscopiques. Un groupe de 
faits, entrevus par Andérodias et Dubreuil, semble indi¬ 
quer que ces hypertrophies insulaires peuvent être secon¬ 
daires à une stimulation pancréatique intense ; chez le 
nouveau-né de mère diabétique, on observe une hyper¬ 
trophie langerhansienne, conséquence de l'hyperglycémie 
maternelle. Lors de la naissance, elle déclenche une hypo¬ 
glycémie mortelle. Nous avons exposé ces faits cliniques 
et expérimentaux, d'un grand intérêt doctrinal (7). Es 
permettent d'interpréter cette hypertrophie insulaire 
comme un simple témoin de Vhyperinsulinisme ; Fhyper- 
trophie serait secondaire au trouble fonctionnel. Il n'y 
aurait donc pas de différence essentielle avec l'hyperinsu- 
linisme pur. Le peu de succès dans les deux cas des résec¬ 
tions partielles plaide en ce sens. 

Un second groupe de faits intermédiaires est constitué 
par les hypoglycémies avec lésions pancréatiques extra- 
insulaires. Deux variétés peuvent être distinguées : la 
première est caractérisée par l’association d’une hyper¬ 
trophie insulaire ; à des lésions banales de pancréatite 
simple comme dans le cas de Leriche, de pancréatite 
avec ictère comme dans l'observation I de Mallet-Guy, la 
seconde ne comporte pas de lésion même histologique du 
pancréas endocrine et comprend des lésions banales 
comme les pancréatites scléreuses (Whipple, Puech et 
Rimbaud), le cancer exocrine (Leriche) ou, au contraire, 
des lésions atypiques. Notre maître R. Boulin a, dans la 
thèse de Mangeais, décrit rme tumeur congénitale carac¬ 
térisée par une malignité histologique discrète coexistant 
avec une tendance très nette à l’involution. Ni son abla¬ 
tion, ni une résection pancréatique étendue n'évitèrent 
une issue fatale. Dans un cas analogue de Bailey, la 
résection pancréatique fut efficace. E semble que ces 
lésions banales du pancréas puissent déclencher un hyper¬ 
insulinisme dont témoigne, dans la première variété, 
l'hypertrophie insulaire secondaire ; le rôle d'rm méca- 
ifisme réflexe peut être envisagé ; il est suggéré par rme 
curieuse observation de Herrman et Gins, où l'ablation 
■ d’un nodide pancréatique calcifié ne contenant pas de 
tissu insulaire fit disparaître l'hypoglycémie. 

Quant aux cas sans lésion anatomique, leur interpré¬ 
tation reste hypothétique. E semble cependant légitime 
de les attribuer à un hyperfonctionnement pancréatique 
en raison de leurs analogies cliniques avec les formes 
.tumorales et en'raison desformes de passage dont nous 
avons montré l'intérêt. Le terrain neurotonique sur le¬ 
quel ils surviennent montre l'importance du facteur de 
régulation nerveuse de l'insulino-sécrétion. Les quelques 
cas de guérisonaprèsrésectionpartiellesemblentconfirmer 
la réaUté de ces hyperpancréatites, selon la dénomination 
de Sigwald de ces hyperinsulinismes essentiels. 

n paraît difficile d'isoler en clinique des modalités 
répondant à ces variétés anatomo-pathogéniques. 



VITAMINE “ E ” ET AFFECTIONS NEURO-MUSCULAIRES 57 

Iæs formes tumorales sont les mieux différenciées. On Enfin Karrer (3),enig38, parvient à réaliser la syntlifese 


s'accorde sur l'intensité de l'iiypoglycémie, qui descend 
à des taux très bas, sur la gravité des accidents cliniques, 
sur leur évolution progressive, sur l'échec du traitement 
médical. 

% h’hypoglycémie due à Vhyperinsulinisme purement 
fonctionnel peut revêtir deux aspects, entre lesquels 
existent de nombreuses formes intermédiaires. Elle 
réalise, chez certains neurotoniques, une hypoglycémie 
modérée, aisément contrôlable par un régime approprié, 
sans tendance à l’aggravation progressive, c’est à ces 
faits qu'il faut réserver le nom d'hypoglycémie constitu¬ 
tionnelle, liée à l’instabilité sécrétoire du pancréas endo¬ 
crine. Dans d'autres cas, au contraire, l'évolution est 
strictement superposable à la forme tumorale, et aucun 
critère clinique ou biologique ne permet de l'en distin¬ 
guer. 

Ea large pratique de la mesure de la glycémie devant 
des accidents souvent peu caractéristiques permettra 
de reconnaître la fréquence des hypoglycémies sponta¬ 
nées. Une évolution progressive, malgré un régime riche 
en hydrates de carbone, contraint à explorer le pancréas ; 
l'ablation d'une tumeur entraîne une guérison définitive ; 
en son absence, la résection d'une partie du pancréas ne 
compte que de rares succès. 
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LA VITAMINE "E” 

ET LE TRAITEMENT DE 
CERTAINES AFFECTIONS 
N EURO-MUSCULAIRES 


Maurice DEPARIS 

C'est à Evans et Scott (i) que l'on doit la découverte 
de la vitamine E. 

Soumettant des rats à une nourriture composée de pro¬ 
tides, lipides, glucides et de sels minéraux, et contenant 
les vitamines A, B, C et D, ils observent, après plusieurs 
mois d'expérience, des troubles portant sur les fonctions 
de reproduction de ces animaux. 

Es établissent que le facteur essentiel, absent dans ce 
régime carencé, se trouve dans les extraits d’huile de 
germe de blé. En 1936, Evans (2), O.-H. Emerson et 
G.-A. Emerson isolent de l'huile de germe de blé des 
allophanates qu'ils proposent d'appeler tocophérols, 
l'a-tocophérol étant le plus actif d'entre eux. 


(i) S.-M. Evans et K.-J. Scott, On the existence of a hitherto un- 
recognized dietary, factor essential for reproduction (Science, 56, 650, 



de l'a-tocophérol et à en donner une forme facilement 
utilisable, l'acétate de di-o-tocophérol. 

Ea vitamine E se présente donc soit sous forme d'huile 
de germe de blé, soit d'acétate de di-a-tocophérol sans que 
l'on puisse considérer que ce dernier produit représente 
exactement la vitamine naturelle ; ses effets sont en tout 
cas très voisins. 

Étude expérimentale. — D'expérimentation a porté 
sur les manifestations de l'avitaminose, les lésions obte¬ 
nues, la possibilité de prévention de cette avitaminose. 

Dès les premiers essais de Evans et de ses collaborateurs 
fut mis en évidence l'effet essentiel de la privation du fac¬ 
teur E : les troubles des fonctions de reproduction. Rap¬ 
pelons seulement que l'avitaminose E aboutit chez l'ani¬ 
mal à la stérilité. Mais le mécanisme d'action est essentiel¬ 
lement différent chez le mâle et chez la femelle. En effet, 
la carence du facteur E aboutit chez le rat à une dégéné¬ 
rescence de l'épithélium séminal, puis à l'atrophie testi¬ 
culaire. Par contre, chez la femelle, les lésions ovariennes 
sont très ta'rdives et lentes à se produire, mais, si l'ovula¬ 
tion et l'implantation s'effectuent normalement 'après la 
fécondation, on observe la mort du foetus in utero et la 
« stérilité par résorption », l'avortement pouvant^passer 
inaperçu. 

A côté de cette action spéciale du facteur E, il existe 
également chez l'animal carencé des troubles endocriniens 
et métaboliques, et surtout d'importants troubles neuro¬ 
musculaires, que nous aurons seuls en vue dans cet article. 

De nombreux travaux ont été publiés. Après Evans et 
Burr (1928), Blumberg insista sur les modifications des 
muscles des jeimes rats soumis aux expériences ; puis 
vinrent les travaux de Gœttsch et Pappenheimer (1931). 
de Riugsted et, en 1938, Einarson et Ringsted (4) décri¬ 
virent les lésions neuro-musculaires dans un mémoire 
devenu classique. 

D’atteinte est d’ailleurs différente chez l'animal adulte, 
où les lésions sont à la fois nerveuses et musculaires, et 
chez le jeune, où on peut obtenir électivement la dégéné¬ 
rescence musculaire primitive. 

En 1939, Verzar étudia les troubles du métabolisme 
de la créatine. Demole et Pfalz (1940) (5) précisèrent les 
caractères du syndrome neuro-musculaire tardif du rat, 
mais c'est surtout Marcel Monuier (6) qui en fit rme étude 
détaillée {1941). 

Des recherches de Monnier ont porté sur le rat adulte 
soumis à la carence en vitamine E pendant un temps 
allant de dix à seize mois. 

Da symptomatologie est alors riche : ataxie des pattes 
postérieures, atrophie et parésie prédominant au niveau 
des muscles adducteurs des cuisses, crampes en flexion 
de ces cuisses, plus rarement en extension. Il existe en 
outre des troubles de la coordination des mouvements, 
de la dysmétrie, du tremblement intentionnel de la tête 
et des modifications de la sensibilité générale, des troubles 
psycho-moteurs et végétatifs. 

(3) P. Karrer et V. Demole, Synthèse et titration biologique de la 
vitamine E (Scim. Med. Wschr., 33, 954, 1938). 

(4) L. Einarson et A. Ringsted, Effet of chronic vitamin E deficiency 
on the nervous System and the skeletal musculature in adults rats, 
A neutropical factor in wheatgerm oil (Humphrey Milford Oxford Univ 
Press, I.ondon, 1938). 

(5) V. Demole et H. Pfalz, Syndromes neuro-musculaires précoces et 
tardifs des rats atteints d'avitaminose E. Caractères différentiels (Rev. 

(6) Marcel Monnier : .Altérations du système nerveux et des muscles 

striés chezleratadultecarencé en vitamiueE (Zeilsch für VU. Forschung, 
t. II, cah. ni, 1941) ; 2» Ea vitamine E et ses app' ' ' ' ' ' 

applications en neurologie (Pressemédicale, 1941, 
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J/élude anatomique montre la dégénérescence des ra¬ 
cines rachidiennes postérieures, des cordons postérieurs 
et des cellules ganglionnaires des cornes antérieures de la 
moelle et des trâctus intermedio-lateralis. Il y a également 
dégénérescence des racines rachidiennes, des troncs ner¬ 
veux et des terminaisons nerveuses intramusculaires, 
ainsi qu'atteinte diSuse des muscles striés du type dys¬ 
trophique. 

' Cherchant à préciser la nature myogène ou neurogène 
des dystrophies musculaires, Marcel Monnier entreprit 
l'étude des stades précoces après dix mois de régime' 
carencé. 

A ce stade, les lésions portent sur la fibre striée et aussi 
sur la fibre nerveuse périphérique. L'auteur en conclut 
qu'on ne peut exclure une composante neurogène poly- 
névritique, bien que l'origine myopathique primaire du 
syndrome dystrophique soit incontestable. 


Des expériences furent également tentées pour préve¬ 
nir ou guérir l'avitaminose L et ses lésions neuro-muscu¬ 
laires. 

Evans et Burr, en 1928. montrent qu'avec l'huile de 
germe de blé on peut prévenir ces paralysies. 

Einarson et Ringsted, Demole et Verzar mettent en 
valeur le rôle de l'huile de germe de bléet de 1' / -tocophérol, 
qui peuvent arrêter l'évolution des parésies tardives, mais 
sont incapables de les guérir une fois qu'elles sont consti¬ 
tuées. 

Citons également les recherches de Mackenzie et Mac 
dollum, de Morris et de Burrie, Demole et Pfalz. 

L'ensemble de ces travaux confirme l'importance de 
l'atteinte neuromusculaire dans l'avitaminose E. Ces 
études poursuivies dans d'autres espèces animales ont 
donné des résultats fort intéressants et comparables à ce 
qui a été décrit chez les rongeurs et en particulier le rat 
(Pappenheimer, Gœttsch et Pappenheimer). 

Toutes ces données expérimentales sont donc actuel¬ 
lement bien établies; l'étude clinique, par contre, a doimé 
des résultats contradictoires. 

Étude clinique. — Dès les premiers essais expérimen¬ 
taux, des déductions cliniques devaient être' tirées. Le 
point de départ en était l'aspect très spécial des lésions 
nerveuses et musculaires. Dans la maladie expérimentale, 
en effet, l'atteinte nerveuse présente certaines analogies 
avec des affections neurologiques étudiées en clinique 
humaine, en particulierlasclérose latérale amyotrophique, 
la maladie de Friedreich, les myopathies, la myotonie 
atrophique. 

C'est dans ces cas que fut essayée la thérapeutique 
par la vitamine E, celle-ci paraissant indiquée par les 
résultats expérimentaux favorables de traitement chez 
l'animal carencé. 

Vogt Môller, en 1937, étudie ainsi la myélose des ané¬ 
mies pernicieuses, mais c'est surtout en 1940 que parurent 
les articles de Bicknell, de Wechsler (i) et enfin de Stone. 

Les résultats en ont déjà^été détaillés dans les excel¬ 
lentes revues que A. Ravina (2) et Plichet, que A. Va- 
ray {3) ont consacrées à cette question. 



lalres (myopalhics) el de la sclérose latérale amyotrophique par la vita¬ 
mine E [La Presse médicale, tg^o. n"' 86-87, 886), 

(3) A. Vauay, Travaux récents sur les traitements des dystrophies 
musculaires [Paris médical, n»* 5-6,15 janvier 1941, p. 50). 


Dans la sclérose latérale amyotrophique, les premiers cas 
de cure furent publiés par Bicknell (4) (traitement par 
l'huile de germe de blé). Puis les tentatives de traitement 
par la vitamine E se multiplièrent. Spies et Vilter (1940) 
rapportent l'action favorable des fortes doses de tocophé¬ 
rol dans la sclérose latérale. f 

Rosenberger apporte six améliorations importantes 
sur neuf cas. 

Mpnnier (1941) publie une observation où il semble que 
l'administration de vitamine E simthétique ait amélioré 
et stabilisé, sinon guéri, ce syndrome évolutif. 

Par contre, Bang, Einarson, Pog et Ringsted (1941), 
sur huit malades étndiés, ne notent qn'une seule améliora¬ 
tion; chez deux malades, l'état reste stationnaire ; chez 
cinq autres, l'action thérapeutique : est nulle. 

Denker et Scheinmann (1941), Perre Bee, Klingmann 
et Prautz ne notent aucune efficacité du traitement. 

Vogt Môller (5) étudie six malades atteints de sclérose 
latérale. Chez deux d'entre eux, la maladie évolue rapide¬ 
ment vers la mort; un troisième malade n'obtient aucune 
amélioration,- mais les trois autres ont été suivis pendant 
un an et demi ou deux ans, avec des améliorations impor- 

En France, rme importante critique portant sur neuf 
cas a été faite par le professeur Guillain (6) et J. Lere- 
boullet. 

Les malades suivis à l'hospice de la Salpêtrière n'ont 
obtenu aucime amélioration objective, il n'y eut aucun 
effet sur l'évolution de la maladie, le traitement utilisé 
étant soit l'a-tocophérol, soit la vitamine naturelle, et 
l'observation poursuivie pendant des temps de im à sept 


. D'autres affections ont fait aussi l'objet d'essais théra¬ 
peutiques. Le traitement de la maladie de Friedreich 
a été étudié par Monnier, qui a obtenu une amélioration 
chez une fillette de dix ans observée pendant plusieurs 
mois (disparition du syndrome ataxique, amélioration 
considérable du syndrome cérébelleux et récupération de 
la force du psoas). 


Dans les myopathies, c'est surtout Stone (7) qui a 
insisté dès 1940 sur l'intérêt de la vitaminothérapie par 
le facteur E, qu'il associe d'aüleurs à un complexe de vita¬ 
mine B. Dans cinq observations, il obtient un résultat 
favorable. Dans une étude récente, Vogt Môller (1942) 
rapporte trois cas de myopathies. La première observa¬ 
tion est celle d'une forme pseudo-h3rpertrophique aggra¬ 
vée malgré le traitement ; la seconde est celle d'ime myo¬ 
pathie soumise à la vitamine B. et à l'huile de germe de 
blé sans résultat; le troisième cas n'a pas évolué pendant 
la durée du traitement. 

Vogt Môller fait remarquer qu'U est impossible de tirer 
rme déduction valable de ces observations de myopathie 

(4) Bicknell (F.), Vitamine E in thc treatment of muscular dystro¬ 
phies and nervous diseases [The Lancet, 1940, 278, p. la-13). 

(5) Vogt Môller, Ueberdie Anwendungvon Weizenkeimol (Vitamine 
E) beiderBehandlungneuromuskulârerI,eiden [Klin. Wochensch., 1942, 
17 janvier, p. 49-53). 

(6) G. Gotllain et J. Eereboullet, Etude critique sur le traitement 
de la sclérose latérale amyotrophique par la vitamine E [Bull, et mêm. 
Sac. mid. des hôp. de Paris, 20 juin 1941). — J. Eereboullet, Ee trai¬ 
tement de la sclérose latérale amyotrophique par la vitamine E [Paris 

(7 ) S. Stone, Treatment of muscular dystrophies and aliied conditions 
[Journ. Amer. med. Assoc., 1940, 114, 2187-2191). 
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étant donnée la lenteur possible d'évolution. Iltirela même 
conclusion pour une observation d'atrophie Charcot- 
Marie suivie seulement pendant trois mois. 


Enfin Stone a appliqué cette thérapeutique dans les 
poliomyélites, dans les polyradiculo-névrites. Wilter, 
Aring et Spies ont rapporté un cas de névrite arsenicale 
améliorée par le tocophérol et la vitam i ne Bj. 


L'étude de ces observations montre ainsi des résultats 
contradictoires. Dans l’ensemble, les succès brillants 
publiés au début, lors des premiers essais, n'ont pas été 
retrouvés par la suite. 

Les formes avancées des différentes affections neurolo¬ 
giques que nous avons rapidement passées en revue ne 
semblent bénéficier que peu du traitement par la vita- 

II ne semble pas qu'on observe de différence d'effet 
entre la vitamine E naturelle et l'a-tocophérol. 

Dans certains cas, des traitements adjuvants (vita¬ 
mine B, par exemple) rendent les conclusions encore plus 
délicates. 

A part quelques observations isolées, d'évolution favo¬ 
rable,' malgré de nombreux essais, il ne paraît pas que ce 
nouveau traitement ait permis d'améliorer le pronostic 
des redoutables affections que sont les myopathies, la 
sclérose latérale amyotrophique. Pour cette dernière 
maladie, les conclusions apportées en 1941 par le profes¬ 
seur Guillain et J. Lereboullet sont toujours confirtnées. 

Mais, en l'absence de médication spécifique, on conti¬ 
nue à utiliser le facteur E, etle traitement de ces affections 
neuro-musculaires par la vitamine E est une question 
encore à l'étude, qui a dû faire l'objet d'un rapport au 
Congrès de l’American Medical Association tenu à Cleve- 
land, le 4 juin I94r. 


Dès maintenant, cependant, quelques considérations 
générales peuvent être résumées. 

Presque tous les auteurs admettent d’abord que ni la 
sclérose latérale amyotrophique, ni la maladie de Pried- 
reich ni les myopathies ne sont des conséquences directes 
de l'avitaminose E. 

On a remarqué, en effet, combien il est diEffcile, chez 
l'animal, d'obtenir rme avitaminose E. Chez l'hom m e, 
bien que le cycle de la vitamine ne soit qu'imparfaite- 
ment cormu, bien que les besoins journaliers en vitamine 
E soient encore imprécis, il ne semble pas qu'on ait mis 
en évidence de cas indiscutables d'avitaminose E jusqu'à 
maintenant. 

Bicknell cependant, Emarson et Ringsted admettent 
la possibilité d'action d’rme baisse de la ration en vita¬ 
mine E chez certains sujetsprédisposés; pour eux, l’avi¬ 
taminose E partielle peut jouer un rôle dans certains 


Nous n'entrerons pas dans le détail du mécanisme 
d'action de la vitamine E, ni de sa nature chimique. Ceci 
a été longuement étudié dans un travail très documenté 
de E.-P. Merklen (i). 

(i) F.-P. Merkuen, Vitamine E. tes déficiences vitaminiques et 
hormonales, in Noël Fiessinger {Clinique médicale de VHôtel-Diem 
1942,1 vol.). 


Rappelons seulement que le facteur E paraît intervenir 
dans le fonctionnement du corps thyroïde et de l’hypo¬ 
physe, ce qui expliquerait les troubles des fonctions de 
reproduction. 

Mais il est très difficile actuellement de dormer une 
explication valable du mécanisme des troubles nemo- 
musculaires ; pour Gœttsch et Ritzmarm, le facteur anti¬ 
stérilité de la vitamine E ne serait peut-être pas identique 
au facteur neurotrophique et myotrophique. Ce sont là 
encore des faits à l'étude. 


Le mécanisme d'action nerveuse de la vitamine E a 
été éclairé par les travaux de Paul Chauchard (2) effec¬ 
tués chez l'animal non carencé. 

Chez l'animal,le tocophérol entraîne d'abord une dimi¬ 
nution de toutes les chronaxies, puis celles-ci augmentent, 
reviennent progressivement à la normale. « Ces variations 
traduisent l'action de la vitamine sur les centres nerveux ; 
les niodifications des chronaxies périphériques ne sont 
que le retentissement de cet effet central ; il s'agit d'un 
phénomène de subordination. » L'anesthésie de l'animal 
ne diminue qu'à peine l'action du tocophérol. Ce corps 
agit donc plus périphériquement que la vitamine B, 
c'est-à-dire sur la moelle. 

Après section du nerf et dégénérescence, la chronaxie 
musculaire, qui est très augmentée, est peu sensible au 
tocophérol. Ces belles expériences permettent de conclure 
que l'a-tocophérol serait le médicament des dystrophies 
musculaires d’origine nerveuse, plus que des dystrophies, 
musculaires pures, son action étant ainsi pharmacodyna¬ 
mique sans qu'un état de carence soit à incriminer. 


Les conclusions pratiques de ces données sont assez 
simples à résumer. Dans les affections neuro-musculaires, 
les myopathies, la myotonie atrophique, la sclérose laté¬ 
rale amyotrophique, la maladie de Priedreich,il est indiqué 
d'utiliser, à titre de thérapeutique adjuvante, la vitamine 
E en l'attente de données plus certaines. 

Celle-ci peut être employée soit sous forme de vitamine 
naturelle, soit sous forme de l'o-tocophérol en comprimés 
de 3 à ro milligrammes, les doses habituelles étant de 
trois comprimés par jour pendant plusieurs semaines. 

Dans la prescription du régime alimentaire, on se rap¬ 
pellera que le facteur liposoluble E existe dans certains 
aliments ; feuille de laitue, chou vert ; dans certaines' 
huiles végétales (huile d’olive, huüe. d'arachide) ; égale¬ 
ment dans la chair musculaire (viande de boeuf, le foie de 
boeuf, le jaune d'oeuf). 

Le facteur E liposoluble résiste à l'oxydation, airx phé¬ 
nomènes de réduction, de dessiccation et également à la 
chaleur dans les produits naturels qui le renferment. 
C'est dire son peu de sensibilité au cours des manipula¬ 
tions culinaires. On a insisté cependant sur l'action nocive 
du saindoux, de certaines graisses rances, qui peuvent 
faciliter l'altération de la vitamine E. 

Enfiin, à ce traitement et aux prescriptions diététiques, 
on continuera d'associer les thérapeutiques classiques des 
affections neuro-musculaires (les acides aminés, les vita¬ 
mines, etc...). . 

(2) Paul Chauchard, Les variations d’excitabilité nerveuse sous l’in¬ 
fluence de la vitamine E (C. R. Soc. biol., 248, 1941) ; Action des vita¬ 
mines B et E sur l’excitabilité neuro-musculaire chez l’animal en deliorS 
de toute carence {Acad, mêd., 2omars 1941) ; Vitamines et système ner¬ 
veux {Revue scientifique, déc. 41, p. 620-461). 
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Il n'y a pas d'incidents à craindre par usage ou excès 
de vitamine E, et en particulier il n'a pas été décrit de 
phénomènes d'hypervitaminose. . 

En attendant les résultats plus précis des recherches 
cUniques en cours, il est donc actuellement indiqué de 
continuer les essais de traitement par la vitamine E na¬ 
turelle ou synthétique, en association avec les autres thé¬ 
rapeutiques classiques des afiections musculaires que 
nous avons envisagées. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


25 Mars ig44. 

hypochrome, avec l3rmphocytosé relative, éosinophilie 
et achylie. Ee métabolisme basal était abaissé. Ee 
niveau du sucre sanguin et de la tolérance aux hydrates 
de carbone était au-dessous de la normale ; il eu était 
de même du taux des chlorures et du sodium dans le 
sérum ; la concentration en potassium était à la limite 
supérieure de la normale. Protéinémie et lipémie nor¬ 
males, mais avec une légère augmentation relative de la 
globuline et de la fraction du cholestérol libre. Dimi¬ 
nution du taux d’acide ascorbique et de vitamine K 
(prothrombine) dans le plasma et surtout de vitamine Bi 
(aneuriue) dans les urines, même après épreuve de charge 
(administration de plusieurs doses successives de 5 milli¬ 
grammes en injections sous-cutanées). Ea saturation en 
aneurine fait remonter à la normale le taux de l'acide 
pyruvique dans le sang et le liquide céphalo-rachidien, 
démontrant que le pouvoir de phosphorilation est resté 
intact en dépit d'une fonction déficiente des surrénales. 
Ea selle turcique était petite sur les radiographies. 

Ee diagnostic fut confirmé à l'autopsie, où l'on trouva 
une atrophie marquée du lobe antérieur de l'anté¬ 
hypophyse, de la thyroïde, du cortex surrénal et des 
glandes génitales. Ee pancréas .était intact. 


La sécrétion lactée en dehors de la grossesse. 

Ee développement des seins est contemporain du 
développement ovarien à la puberté. Ees conduits 
salactophores sont soumis à l'influence delà folliculine et 
les cellules des acini glandulaires à celle de l'hormone du 
corps jaune. Ea sécràion lactée est déclenchée (Stricker 
et Grüter) par l'hormone de lactation de l'antéhypophyse. 
Cette hormone a été isolée sous forme cristallisable par 
Riddle ; elle se trouve dans l’hypophyse de la plupart 
des mammifères de l'un et l'autre sexe. Elle n'agit que 
sur des glandes mammaires entièrement développées. 
Ea sécrétion lactée n’apparaît qu’après la naissance, 
lorsque, par l’élimination du placenta, le niveau de la 
folliculinémie s'abaisse brusquement et que s'installe 
la production de l’hormone hypophysaire. 

11 existe cependant im certain nombre d'observations 
où l'apparition de colostrum, voire de lait, est survenue 
en dehors de toute gravidité, chez des femmes et même 
plus exceptionnellement chez des hommes. C'est ainsi 
due certaines tumeurs hypophyso-tubériennes peuvent 
Raccompagner de chorio-épithéliome, de môle hydati- 
forme ou d’autres tumeurs riches en folUculine ; leur 
ablation fait alors apparaître la sécrétion lactée, comme 
pour un post-partum. Gy. KESE (Wiener Mediz. Woch., 
t. XCIII, n«» 30-31, 31 juillet 1943, p. 437) a observé 
chez une jeune femme de trente ans une sécrétion que 
l'analyse microscopique a montré être du lait, en l'absence 
de toute tumeur hypophysaire cliniquement décelable. 
Cette femme n'avait eu aucune grossesse. I.æs rèÿes 
avaient diminué en abondance et en durée depuis cinq 
mois. Ees seins et les organes génitaux sont normaux, 
ainsi que la radiographie de la selle turcique. Des 
dosages hormonaux faits dans l'urine ont donné comme 
résultats : 40 M. E. de folliculine, 80 M. E. de prolan A, 
ou de prolan B, et des traces seulement d'hormone 
de lactation. Il ne pouvait s’agir ici que d'une activité 
inusueUe des glandes mammaires. Ou injecta à la malade, 
dans la première phase de la période intermenstruelle, 
quatre fois 50 000 unités de folliculine ; les règles augmen¬ 
tèrent de quantité, et la sécrétion lactée fut à peu près 
tarie. 

M. POUMAIEPOUX. 


La déficience de quelques vitamines dans 
la maladie de Simmonds, 

E.'BiERRING et M. IvERSEN (Nordisk Med., t. XIX,’ 
a” 27, 3 juillet 1943, p. 1115) ont observé un cas de 
maladie de Simmonds chez une femme de soisante-six 
ans. Ee début paraît remonter à sept ou huit ans avant 
son admission. Ee diagnostic fut porté du vivant de la 
malade en raison de son émaciation progressive, qui 
s'accompagnait d'asthénie, de somnolence, de pertes de 
connaissance par hypoglycémie, de chute des cheveux 
et d'atrophie de la peau, ainsi que des organes génitaux 
internes et externes. 

Divers examens de laboratoire furent pratiqués ; ils 
montrèrent l’existence d'une anémie grave de type 


M. POUMAn,I,OTJX. 


L’action cardio-vasculaire du tilleul. 

Par des injections intraveineuses d'extrait de sommités 
de tilleul ou d’infusion, on obtient, chez le chien ou chez 
le chat, une vaso-dilatation intense qui entraîne de 
l'hypotension, de la tachycardie et une diminution de la 
contractilité cardiaque. Après administration d’atropine, 
l'action hypotensive de ces préparations est totalement 
inhibée chez le chien. Chez le chat, l'atropine ne sup¬ 
prime pas seulement l’hypotension, mais inverse com¬ 
plètement l'action du tilleul : on obtient en effet alors 
une hypertension. Marin et E'ücia Popesctj (Bull, 
de l’Acad. de méd. de Roumanie, 7® année, t. XII, n”® 3-4) 
en concluent que les sommités de tilleul contiennent des 
substances vasculo-mimétiques actives qui agissent 
chez le chien comme parasympathicomimétiques et 
chez le chat comme amphomimétiques. Une dose d’extrait 
qui correspond à environ 5 à 6 grammes de sommités de 
tilleul par kilogramme de poids entraîne chez le chat un 
arrêt irréversible et définitif du cœur. 

Ee tilleul contient des substances qui ont également 
une action vaso-dilatatrice intense sur le gastrocnémien 
de la grenouille, action qui est de longue durée. Elles 
contiennent encore des substances d'activité isotrope 
négative sur le cœur isolé de grenouille. E’hypotension 
qu'elles déclenchent résulte donc à la fols de deux 
facteurs : une vaso-dilatation périphérique et une dimi¬ 
nution de la contractüité du cœur. 

M. POUMAIEEOUX. 


La thrombopénie dans la polycythémie 
expérimentale. 

P.-V. Marcussen (Nordisk Medicin, 10 janvier 1942, 
XIII, n® 2, p. 93) a fait des transfusions de sang de même 
groupe à des lapins et déterm i né ainsi des polycydhémies 
expérimentales. Pendant le cours decelles-ci, ila constaté 
de la thrombopénie avec mégacaryocytose, et chez un des 
animaux une tendance hémorragique marquée avec 
lésions veineuses. Ee degré de la thrombopénie était en 
rapport toect avec celui de la polycydhémle, mais elle 
n'apparaissait qu’avec un certain retard par rapport à la 
thrombocydose passagère. ' 

Ea courbe des thrombocytes était, d’une manière 
générale, parallèle au nombre des érythroblastes dans la 
mTOlle osseuse ; l’apparition de la thrombopénie coïnci¬ 
dait avec le moment de la réduction maxima du nombre 
des normoblastes. Ee nombre des mégacaryocytes était 
largement augmenté et demeurait tel, ainsi que le 
notnbre des myéloblastes, tant que persistait la thrombo- 

Ces expériences laissent entrevoir l’existence de 
rapports étroits entre l’érythropoièse et la thrombopoièse, 
conforniément aux théories émises par Orskov, mais en 
opposition avec celles de Wright. 

M. POUMArEEOTJX. 
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LES HÊMATÊMÈSES 

DE LA PYLÉPHLÉBITE TRONCULAIRE 
CIRCONSCRITE 

AVEC PÉRITONITE CHRONIQUE 

Ëtlenns CHABROL, M. CACHINetP. BLANCHON 

Tout en discutant sur le rôle respectif du foie et de la 
rate dans la genèse des hémorragies digestives qu'ac¬ 
compagne une splénomégalie, nos contemporains s'ac¬ 
cordent généralement pour incrimine;r une phlébite radi¬ 
culaire, intéressant les petits rameaux de la veine porte. 
Après en avoir cherché la signature dans des varices 
œsophagiennes inconstantes, dont Tetulle faisait déjà le 
procès il y a cinquante ans, ils invoquent maintenant une 
splénophlébite et, sous l’égide de Banti, ils demandent à 
Tablation de la rate d’en prévenir le retentissement sur 
le foie. 

Nous avons sacrifié à cette tradition de notre époque, 
en faisant opérer un malade dont la pyléphlébite était 
exclusivement tronculaire. Ce fait anatomo-clinique 
trouve son originalité non seulement dans l’intégrité des 
racines du système porte, mais encore dans le degré mi¬ 
nime des lésions que présentait le tissu interstitiel de la 
rate et du foie. A ce double titre, il nous invite à envisa¬ 
ger soUs un angle nouveau Un délicat problème pathogé¬ 
nique, que nous simplifions trop souvent en prononçant 
les mots « d’hématémèse et d’hépatite d’origine splé» 

Le 24 mai 1943, entrait dans notre service de Saint- 
Antoine un homme de trente-deux ans, que les autorités 
allemandes venaient dé rapatrier après quelques mois de 
travail dans ilne usine. Cet homme, extrêmement pâle, 
se plaignait de vertiges et d’une lassitude profonde, et. 
l’on pouvait parler à son propos à.'anémie splénique, en 
constatant que sa rate, accrue de consistance, débordait 
le gril costal d’tm travers de main. Sa déglobulisation ne 
relevait pas d’un processus hémolytique. Dès le premier 
interrogatoire, nous apprîmes qüe les malaises avaient 
débuté six mois auparavant, dans les premiers jours de 
janvier, par de l’oppression, du météorisme, de l’œdème 
des jambes, et qu’en l’espace d’un mois un melæna quasi 
continu avait nécessité une dizaine de transfusions. 
Presque en même temps. Une ascite était survenue, assez 
abondante et assez douloureuse pour que les médecins du 
camp aient cru devoir la ponctionner à trois reprises avec 
im bistouri. Une poussée fébrile éphémère avait illustré 
ces accidents initiaux. 

Venant d’un malade dont la rate était énorme, ce récit 
évocateur nous fit immédiatement songer à des troubles 
circulatoires et à une phlébite latente de la veine porte, 
et, bien qu’il n’y eût pas de circulation collatérale à la 
surface des téguments, ce diagnostic ne fut pas ébranlé 
quelques jours plus tard, lorsqu’une hématurie fit une 
soudaine et brève apparition. Nous pensâmes que le jeu 
des anastomoses porto-caves avait été défaillant, mais, 
à dire vrai, cette hypothèse perdit du terrain lorsque, à 
l’occasion d’une angine, l’absorption de quelques com¬ 
primés de thiasomide eut provoqué des épistaxis et un 
purpura passager. Le syndrome hémorragique débordait 
manifestement le territoire portai ; il était en accord avec 
le taux remarquablement faible des plaquettes sanguines, 
qui ne dépassait pas 30 000 par millimètre cube. 
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Ce fut la constatation de cette hémogénie, bien plus 
que l’espoir d’entraver l’évolution d’une maladie de 
Banti, qui nous orienta vers une thérapeutique chirurgi¬ 
cale. La splénectomie fut pratiquée le 17 juin 1943 par 
M. Bergeret. Bile fut facile, bien que l’organe pesât i kilo¬ 
gramme et que la teinte laiteuse de son enveloppe con¬ 
jonctive eût'fait redouter un instant des adhérences avec 
la loge diaphragmatique ; elle ne fut pas immédiatement 
désastreuse, puisque le malade vécut quatre mois encore. 
Cependant, il nous faut reconuaître qu’aussitôt après 
l’ablation de la rate la fièvre s’alluma pour ne plus rétro¬ 
céder et que l’ascite subit une recrudescence. Pendant 
cette période de quatre mois, le malade ne présenta ni 
hématémèse, ni melæna, ni manifestations purpuriques, 
bien que la courbe de ses plaquettes sanguines n’eût subi 
aucune ascension. Ce fut seulement huit jours avant la 
mort que nous vîmes réapparaître les accidents hémor¬ 
ragiques. Durant utie semaine, notre malheureux opéré 
ne cessa d’avoir des hématémèses, malgré les transfusions 
quotidiennes qui lui étaient pratiquées ; une cuvette rem¬ 
plie de caillots était en permanence à la tête de son lit ; 
il souffrait de vives douleurs abdominales et de nausées 
particulièrement angoissantes et, comme sa température 
était montée de 38» à 40“, nous pensâmes qü’à cette der¬ 
nière étape il s’était produit une nouvelle poussée de 
phlébite en territoire portai. La découverte d’un gonfle¬ 
ment de la jambe gauche et d’une induration de la veine 
saphène ne nous parut pas en désaccord avec cette 
hypothèse. 


A l'autopsie, dès l’ouverture de l’abdomen, notre atten¬ 
tion fut immédiatement attirée par l’aspect blanc laiteux 
et l’épaississement fibreux du péritoine qui recouvrait la 
masse intestinale et le foie. Il existait de toute évidence 
une péritonite chronique, dont nous cherchâmes vaine¬ 
ment la signature dans des collections purulentes, des 
amas caséeux oû des adénopathies. Pour explorer atten¬ 
tivement le système porte, nous pratiquâmes une éviscé¬ 
ration sous-diaphragmatique, en ayant soin de ne pas 
couper le petit épiploon, et aussitôt, sans avoir recouru à 
un durcissement au formol, nous pûmes constater que 
dans ce méso péritonéal le tronc de la veine porte était 
induré et distendu par un gros caillot. Des coupes per¬ 
pendiculaires à l’axe du vaisseau nous montrèrent dans 
la suite une stratification de thrombus blancs fibrineux 
et de coagulats brunâtres, ces derniers obstruant com¬ 
plètement la lumière du conduit. A sa limite supérieure, 
la thrombose remontait jusqu’au hile du foie, sans péné¬ 
trer dans les veines de cet organe ; en son point le plus 
déclive, elle ne dépassait pas le confluent de la veine splé¬ 
nique et du tronc veineux des mésaraïques ; nous recher¬ 
châmes vainement des prolongements en « tête de ser¬ 
pent » dans la lumière de ces vaisseaux : la pyléphlébite 
était essentiellement tronculaire. 

Nous poussâmes plus loin nos investigations sous le 
contrôle du microscope, et nous devons ici remercier 
Mlle Gauthier-Villars de l’aimable concours qu’elle vou¬ 
lut bien nous donner pour la lecture de nos coupes. 

Le caillot portai était relativement jeune ; son organi¬ 
sation, partie de l’endoveine, n’était décelable qu’à sa 
périphérie et, s’il existait une infiltration leucocytaire des 
tuniques veineuses et des coagulats cruoriques, on ne 
notait en aucun point de foyer suppuré ni de sclérose 
adulte. Il s’agissait essentiellement d’rme endophlébite 
subaiguë. En largeur, l’inflammation débordait le cadre 
vasculaire, en frappant le tissu cellulaire du petit épi- 
N» 7. 
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ploon, dont les mailles conjonctives épaissies avalent 
proliféré. De ce fait, l’artère hépatique, le canal cholé. 
doque et les filets nerveux se trouvaient engainés ; cepen¬ 
dant la lumière des canaux n’était pas obstruée ; il n’y 
avait pas plus d’angiocholite que d’endartérite. L'examen 
en étages des branches d’origine du système porte ne nous 
a fourni que des enseignements négatifs, et c’est précisé' 
ment cette absence de lésions radiculaires qui donne à 
notre observation son principal intérêt. Nous nous attenr 
dions à découvrir dans le domaine de l'intestin une stase 
portale et une infiltration hémorragique du tube digestif : 
en fait, ni le cadre colique, ni l’intestin grêle n’étaient 
hyperhémiés ; ils ne présentaient aucrm infarctus, et l’exa¬ 
men histologique fut en parfait accord avec la dissection 
des branches mésaraïques pour établir 11’intégrité de l’en- 
doveine. Même constatation dans le domaine de l’œso¬ 
phage, dont les veines n’étaient ni dilatées, ni vari¬ 
queuses : même absence d’endophlébite et de raptus san¬ 
guins dans le parenchyme du pancréas. 

Restaient à expliquer les hémorragies gastriques, 
dont l’autopsie avait confirmé le caractère foudroyant, 
en montrant une masse importante de caillots dans la 
cavité stomacale. La région du fimdus étant particulière¬ 
ment congestioimée, nous l’étudiâmes très en détail, mais, 
ici encore, Gauthier-Villars ne put mettre en évi¬ 
dence la distension des veines sous-muqueuses signalée 
par Harvier et Maison, pas plus qu’une endophlébite 
des branches afférentes de la coronaire stomachique. Nous 
pûmes également reconnaître que quatre mois après 
l’intervention le pédicule de ligature splénique était 
exempt de thrombose et d’inflammation subaiguë. En 
définitive, toutes les lésions se concentraient dans le 
domaine d’un caillot oblitérant le tronc de la veine 

D^s quelle mesure cette phlébite tronculaire circons¬ 
crite tenait-elle sous sa dépendance les altérations de la 
rate et du foie ? 

La rate, nous l’avons dit, pesait' i kilogramme. Elle 
devait sa turgescence à la congestion massive de son 
système vasculaire, car elle s’affaissa immédiatement 
après l’intervention, aussitôt que les clamps d’hémo¬ 
stase exuent été enlevés. Confirmant ce premier renseigne¬ 
ment, l’histologiste ne reconnut point sur nos coupes l’hy¬ 
pertrophie lymphoïde et la sclérose pulpaire diffuse des 
processus, inflammatoires. Le tissu réticulo-endothélial 
ne présentait pas de prolifération et ne tendait en aucim 
point vers la fibro-adénie. Le fait dominant était la dis¬ 
tension dès lacs sanguins et l’atrophie relative des corpus¬ 
cules de Malpighi. Ajoutons qu’un fragment de la veine 
splénique, prélevé au cours de l’intervention, offrait ime 
structure parfaitement normale : il n'existait pas de 
spléno-phlébite, et cette constatation négative n’était 
point sans valeur, jiüisqü’elle permettait de rapporter 
la stase congestive de la rate à l’obstruction du tronc de 
la veine porte. 

Nous hésitâmes davantage avant de subordonner les 
lésions du foie à la pyléthrombose. Pouvions-nous déli¬ 
bérément écarter l’hypothèse d’une cirrhose hépatique 
initiale ? Sans doute, notre malade n’avait accusé aucun 
antécédent alcoolique, palustre ou syphilitique. Il n’avait 
jamais eu d’ictère. La courbe de ses cholémogrammes 
révélait bien plus la déchéance de son état général qu’une 
rétention globale ou élective de ses principes biliaires. 
Le jour de l’autopsie, ce ne fut pas le premier examen 
anatomique qui permit de lever le point d’interrogation, 
car il existait autour du foie une coque fibreuse de péri- 
hépatlte. Cependant, ayant reconnu que la glande avait 
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im poids normal, que ses tranches de section étaient 
souples et qu’aucun caillot ne se prolongeait dans la 
trame vasculo-conjonctive partie du hile du foie, nous 
éndmes de nouveau quelques doutes sur la réalité d’un 
processus cirrhogène. L’histologiste mit un terme à nos 
hésitations en nous montrant que l’enveloppe fibreuse de 
péritonite n’émettait point de prolongements dans l’in¬ 
térieur du parenchyme, et que la sclérose des espaces 
porto-biliaires était somme toute bien modérée. Dans 
l’intervalle des grosses travées fibreuses, l’ordination des 
lobules du foie paraissait normale et, si l'atrophie de cer¬ 
tains éléments glandulaires faisait contraste avec l’hy¬ 
pertrophie des noyaux adjacents, on ne pouvait vraiment 
parler de dégénérescence parenchymateuse profonde. En 
définitive, nous n'avions qu’un lointain aperçu de la 
sclérose et de l’hépatite dont Frerichs et Leroux ont 
parlé les premiers en décrivant la pyléphlébite adhésive, 
et que Solowieff reproduisit expérimentalement par une 
ligature de la veine porte. Ajoutons que nous n’avons 
pas observé du vivant de notre malade les accidents signa¬ 
lés par Claude Bernard, Schiff et Roger à la suite de cette 
même ligature chez les animaux. La mort ne s’était pas- 
produite, comme dans un cas rapporté par M. Achard, au 
terme d’un sjndrome de prostration, d’hypotherrnie et 
de parésie des membres inférieurs. C’était en pleine 
conscience, au cours d’une hémorragie foudroyante, 
que notre malheureux phlébitique avait eu sa syncope 
terminale. 


Comment expliquer la genèse des hémorragies diges¬ 
tives à la lumière de ces documents anatomo-cliniques ? 

Réserve faite sur l’intervention d’un facteur hémogé¬ 
nique, nous ramènerons à trois les hypothèses que l’on 
peut formuler : 

1“ Fidèles à la pensée de Gilbert, nous pouvions tout 
expliquer — la pyléthrombose aussi bien que les héma- 
témèses — en invoquant une hypertension pdttale com¬ 
mandée par le foie : conception absolue mais prudente, 
qui eût évité à notre malade une intervention regret¬ 
table. N’avions-nous pas écrit nous-mêmes en 1934, à 
propos des « lendemains de la splénectomie » : « Si l’on a 
l’impression que la thrombose veineuse est la première en 
date et qu’elle entraîne secondairement une distension de 
la rate et des vaisseaux de l’estomac, il n’est guère 
logique de traiter l’hématémèse par la splénectomie. 
Nous nous rappelons avoir discuté longuement l’opportu¬ 
nité de cette intervention avec notre maître Gilbert 
devant un médecin âgé de quarante ans, dont la grosse 
rate avait été découverte au cours d’une poussée d’enté¬ 
rite et qui était entré à l’Hôtel-Dieu au lendemain d'une 
hémorragie gastro-intestinale particulièrement abon¬ 
dante. Nous assistions au développement d’une ascite 
qu’il nous fallut ponctionner à trois reprises et d’une cir¬ 
culation collatérale qui se traduisit finalement par une 
' énorme varice abdominale, tendue de l’ombiUc à la veine 
saphène droite. Avec notre ami Bénard, nous étions enclins 
à conseiller la splénectomie; M. Gilbert s’y opposa for¬ 
mellement. Il fit valoir que la rate hypertrophiée conser¬ 
vait encore toute sa souplesse et qu’elle s’était affaissée 
au lendemain de l’hémorragie pour reprendre, les joms 
suivants, un volume inaccoutumé « Pourquoi supprimer, 
nous dit-il, un organe parfaitement utilisable, qui tient 
l’office d’une éponge, -d’une soupape de sûreté ? Les 
événements lui donnèrent entièrement raison. Grâce à 
une polyurie abondante, l’ascite se résorba, et le malade 
put reprendre un an plus tard son dur métier de médecin 
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de campagne. Il l’a rempli sans aucun incident hépa¬ 
tique ou digestif pendant ’ douze aunées. » 

2“ Dans l’observation actuelle, si nous avons suivi les 
disciples de Banti en faisant extirper une grosse rate, ce 
ne fut point avec l’illusion de prévenir l’extension vascu¬ 
laire d’un processus inflammatoire ou l’atteinte tardive 
et problématique du tissu interstitiel du foie. Ce fut pour 
remédier à une anémie splénique, dont le tableau était 
intriqué avec celui d’une hémogénie : purpura, épistaxis, 
hématurie, diminution importante du taux des hémato- 
blastes, autant de troubles de la crase sanguine pour les¬ 
quels il était légitime de renouveler l’heureuse interven¬ 
tion de Kaznelson. 

3° Bn fait, l’autopsie nous a montré qu’il n’existait 
ni cirrhose du foie commandant une hypertension por- 
tale, ni spléno-phlébite susceptible de retentir sur le foie. 
Elle a mis en évidence une pyléphlébite strictement can¬ 
tonnée dans le gros tronc de la veine porte. Cette dernière 
constatation est-elle su£B.saute pour expliquer le melæna 
et les hématémèses dont l’histoire de notre malade était 
émaillée ? Sur le terrain expérimental, les physiologistes 
ont déjà répondu à cette question par la négative. La 
ligature du tronc de la veine porte ne provoque pas plus 
de suffusions hémorragiques de l’estomac que d’apoplexie 
du pancréas, que d’infarctus de l’intestin ; il faut sans 
doute en chercher la raison dans l’élasticité du réservoir 
de décharge que représente le parenchyme splénique. 
Remarquons, d’autre part, que les hémorragies digestives 
de notre malade se présentaient avec un caractère aigu, 
fluxionnaire, et qu’à son autopsie il' nous fut impossible 
de découvrir dans les tuniques digestives la moindre con¬ 
gestion, la moindre distension mécanique des veinules 
du système porte. Un tel paradoxe ne peut s’expliquer 
qu’en postulant un trouble vaso-moteur et, ce faisant, 
nous sommes conduits à reprendre mot pour mot l’inter¬ 
prétation que Debove et Courtois-SuiSt donnèrent jadis 
des hémorragies cirrhotiques, en se laissant guider par 
les belles expériences de Ludwig et Cyon sur les hémor¬ 
ragies consécutives à la section du nerf splanchnique ; 
« Le système vaso-moteur abdominal a une puissance qui 
fait que, dans son domaine,sous des influences nerveuses, 
on peut observer une congestion bien autrement intense 
que dans d’autres départements vasculaires. Chez le 
sujet sain, cette congestion ne donnera pas lieu à une 
hémorragie, parce que le foie peut se tuméfler et loger des 
quantités de sang considérables. Mais si le foie (ou la rate) 
est cirrhosé, il perd son élasticité. Qu’il survienne alors 
une congestion dans le système porte, elle pourra le dis¬ 
tendre jusqu’à amener sa rupture, c’est-à-dire une hémor¬ 
ragie... Habituellement, la rupture se fera dans les capil¬ 
laires de la muqueuse digestive et, la congestion étant 
subite. Un grand nombre de capillaires seront rompus en 
même temps, si bien qu’à l’autopsie on ne trouvera pas 
de lésions par le fait de leur ténuité et de leur multipli- 


tions, car sur des pièces d’aütopsie, dans des conditions 
techniques défectueuses, nous ne pouvons nous prononcer 
sur la nature et l’étendue des dégénérescences que pré¬ 
sentaient dans leur névrilème les fibres du pneumogas¬ 
trique ou du sympathique. 

Il n’en reste pas moins établi que, sur les confins d’une 
anémie avec grosse rate, évoluait chez notre malade rme 
péritonite chronique généralisée et que, dans les maiUes 
du petit épiploon fibrosé, une réaction inflammatoire 
encerclait le pédicule vasculo-nerveux. A ce syndrome 
sous-hépatique nous avons cru pouvoir rattacher des 
hémorragies digestives, tout en dégageant la responsabi¬ 
lité initiale de la rate et du foie. 


Cholémogrammes. 



Date de l’épreuve : le 31 mai 1943. 


Glycémie. 


Avant- l’injection. i®',53 P- r 000 

Une heure après (fin de l’injection). 3®''i33 — 

Deux heures après. i®',66 — 

Trois heures après. if.ii —■ 


Glycosurie. 



Depuis 1892, cette conception pathogénique est restée 
dans l’oubli, et c’est seulement dans ces dernières années 
que, fort des expériences de Reilly sur l’irritation des 
splanchniques, M. Frumusan l’a fait revivre dans sa 
thèse, pour expliquer les hématémèses récidivantes des 
lendemains de la splénectomie. Une péritonite fibreuse 
du moignon de lig.ature en serait le facteur indirect par 
la névrite des -vaso-moteurs qu’elle peut engendrer. Chez 
notre malade, nous pouvons également postuler cette 
névrite interstitielle, en constatant qu’à la périphérie du 
tronc portai thrombosé les filets nerveux étaient/ engainés 
par du tissu conjonctif adulte. Ici s’arrêtent nos constata- 
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L’ANÉMIE DES HERNIES 
DIAPHRAGMATIQUES 
DE L’ESTOMAC 


M. MOUQUIN et J. CATINAT 

Depuis la première observation de Downes, ou coimaît 
la possibilité de l'anémie dans les hernies diaphragma¬ 
tiques. Mais c’est surtout chez l'enfant que Pehu, Ber¬ 
nheim et Ravault, Marquézy et Tavennec ont particu¬ 
lièrement souligné cette association. Chez l'adulte, de tels 
faits semblent plus rares ; ils ont été l'objet des études de 
Kenneth et Gardner, de Bock et Dulin. En France, 
l'observation de Gain, Cattan et Claisse a servi de base à 
la thèse de Deslandes. A propos de deux cas personnels, 
résumés ci-dessous, nous nous proposons de reprendre 
l’étude de ces anémies. 

Observation I. — T..., cinquante-deux ans. 

Depuis un mois et demi : asthénie, état subfébrile. A son 
entrée {le 6 décembre 1940) : pâleur accentuée ; la numéra¬ 
tion confirme l’anémie grave (hématies, 2 250 000 ; 
hémoglobine, 45 p. 100 ; leucocytes, 9 700). De myélo¬ 
gramme n'est pas perturbé. Il n'y a pas de signes d'hé¬ 
molyse, pas de trouble de la crase sanguine. 

D'anamnèse et l'examen général ne décèlent pas la 
cause de cette anémie. Il n'y a ni sang ni parasites dans les 
selles. De lavement baryté et le repas baryté en position 
verticale ne montrent pas d’anomalies. Deliquidegastrique 
retiré par tubage contient de l'acide chlorhydrique 
libre, à jeun ; après histamine, les chiffres de la chlorhy¬ 
drie et l'activité pepsique ne sont pas modifiés. C'est 
l'examen radiologique en position de Trendelenburg 
qui fait découvrir, au-dessus de l'hémi-coupole dia¬ 
phragmatique droite, une hernie presque médiane, du 
volume d'une grosse orange ; le passage de la baryte entre 
les deux poches se fait facilement. 

Évolution. — Du iz décembre au 25 janvier, la malade 
reçoit chaque jour deux injections intramusculaires 
d'hépatrol, auxquelles on adjoint la prise buccale d'une 
solution de caséiuate de fer et de cuivre. Pendant im 
mois, l'action du traitement est presque nulle (2 660 000 
globules rouges le 31 décembre), puis assez brusquement 
l'état subfébrile s'amende, les forces reviennent, le poids 
augmente, et, le 12 février 1941, la numération montre 
3 900 000 globules rouges, 70 p. 100 d'hémoglobine, 
5 600 globules blancs). Revue le 12 avril, elle est en bonne 
santé et conserve sensiblement le même taux globulaire. 

Obs. II. — Mme C..., âgée de cinquante-sept ans, est 
soignée depuis 1935 pour une anémie hypochrome, avec 
asthénie marquée et poussées de subictère, le taux des 
globules rouges oscillant entre 2 400 000 et 3 000 000, 
malgré tous les traitements. Une poussée nouvelle 
(2 600 000 globules rouges) l'amène dans le service le 
20 mai 1943. A son entrée ; pâleur intense, asthénie pro¬ 
fonde, dyspnée d'effort et palpitations, mais pas de 
troubles digestifs, l'appétit est conservé. D'examen 
général est négatif, mais la malade se sait porteuse d'une 
hernie diaphragmatique découverte plusieurs années 
auparavant. A l’écran, on constate en effet une image 
hydro-aérique sus-diaphragmatique droite, presque mé¬ 
diane. Après ingestion de baryte, des clichés pris en 
diverses positions montrent une image en sablier, avec 
poche cardiaque inférieure, et œsophage de longueur 
normale. D'étude du chimisme gastrique après hista¬ 
mine donne : HCl libre, o ; HCl total, 0,80. Dans les 


selles, des examens réjjétés indiquent la présence persis¬ 
tante d’un melæna occulte. D'étude du myélogramme 
montre tme réaction érythroblastique modérée. 

Mise d'abord à un traitement intensif par le fer, buccal 
et intraveineux. Aucime amélioration clinique ou héma- 
tologique. 

De 20 juin, on y adjoint des injections quotidiennes 
d'un extrait hépatique récent très concentré : pas de 
crise réticulocytaire, pas d'ascension du taux des 
' globules rouges pendant les trois premières semaines du 
traitement. Une amélioration se dessine toutefois vers le 
10 juillet et le 24 : la numération donne 4 '050 000 glo¬ 
bules rouges, avec une valeur globulaire de 0,8. 

Malgré la poursuite du traitement, une rechute se pro¬ 
duit, clinique et hématologique, • le taux des globules 
rouges étant de 3 660 000 le 16 août et de 2 680 000 le 
14 septembre, date de sortie de la malade. 


1“ D'existence de l'anémie au cours des hernies- dia¬ 
phragmatiques n'est pas assez exceptionnelle pour qu'on 
puisse l'envisager comme une simple coïncidence. 

C'est ainsi que, chez l'enfant, Tavennec signale huit 
anémies sur 40 hernies diaphragmatiques de l'estomac, 
et que, chez l'adulte, Kenneth et Gardner, étudiant 
20 cas, ont trouvé 5 fois le taux des hématies inférieur à 
3 millions. Évidemment, la hernie diaphragmatique n’est 
que bien rarement découverte à l'origine d'une anémie 
d'allure primitive : peut-être sa latence clinique habi¬ 
tuelle, l'impossibUité qu'il peut y avoir à la déceler lors 
de l’examen radiologique courant en station verticale 
l'ont-elles fait méconnaître dans quelques cas. 

2° Da traduction clinique de l'anémie est fort banale : 
souvent fruste, elle se limite à de la pâleur, de l'asthénie. 
Parfois, le syndrome est plus riche, sans cependant pré¬ 
senter de traits particuliers. Aucune observation ne si¬ 
gnale toutefois l'existence d’rme glossite, d'un syndrome 
neuro-anémique ou de modifications du fond d'œil. 

Il est plus frappant de constater la variabilité, le carac¬ 
tère banal, ou même l'absence de troubles digestifs, si 
on en excepte l'anorexie, qui ne manque guère. Da malfor¬ 
mation anatomique, souvent considérable, n’enrichit 
guère, en effet, le tableau c li nique. 

Chez l'enfant, cependant, les vomissements sont fré¬ 
quemment signalés ; ime hypotrophie notable était le 
signe dominant de quelques observations. 

3° Au point de vue hématologique, les anémies des 
hernies diaphragmatiques n'ont pas plus d'indlvidnaUté. 
De taux des hématies, variable, est bien rarement infé¬ 
rieur à 2 millions. Presque toujours il s'agit d'une anémie 
hypochrome, parfois même très hypochrome. Dans un 
de nos cas, toutefois, l'anémie est normochrome, et les 
variations de l'hémoglobine suivent fidèlement celles des 
hématies. 

Deux observations d’anémie hyperchrome ont été 
rapportées par Pehu et par Cain. 

Par ailleurs, il convient de noter l’absence ou le carac¬ 
tère très modéré de la réaction érythroblastique, l'absence 
constante de mégalocytose et d’altérations de la sérié 
blanche. 

Tout se bornait, dans nos deux cas, à la diminution des 
hématies, à une anisocytose avec poikilocytose accentuée. 
Des myélogrammes avant traitement nous ont montré 
une réaction érythroblastique modérée, sans mégalo- 
blaste ; des constatations identiques ont été faites dans 
les autres observations. 
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rapeutiques, leur faible durée, l'indépeiidance fréquente 
de l'évolution de l'anémie par rapport au traitement 

Dans les quelques cas où elle a été pratiquée, la cure 
chirurgicale de la hernie a été suivie, en général, de la ré¬ 
gression dé l'anémie. Dans une observation de Klenneth et 
Gardner, la récidive de la hernie a été suivie d'une nou¬ 
velle poussée de déglobulisation, et ce fait souligne 
particulièrement bien la relation de cause à effet qui existe 
entre ces deux ordres de phénomènes. 

Bn somme, l'anémie des hernies diaphragmatiques 
s'individualise par sa fréquence particulière chez l'en¬ 
fant, son caractère h3qiochrpme sans réaction érythro- 
blastique anormale, son évolution capricieuse ' et pro¬ 
longée, qui ne subit que partiellement l'influence de 
r hépatothérapie. 


LE CRISTAL VIOLET 
DANS LE TRAITEMENT 
DE L’OXYUROSE 




4° h'évolution des anémies au cours des hernies dia¬ 
phragmatiques est difiicile à juger dans nombre des 
observations rapportées, les malades n'ayant pas été 
suivis assez longtemps. 

En général, l'action du traitement médical est rapide et 
nette ; dans certains cas, elle se maintient plusieurs mois 
après, même en l'absence de toute thérapeutique. 

En réalité, chez nombre de malades suivis plusieurs 
années, les choses semblent se passer différemment. 

C'est ainsi qu'une petite malade de Marquézy et Ta- 
vennec présenta pendant quatre ans une série de poussées 
d'anémie suivies de rémissions, sans qu'il y ait toujours 
un parallélisme net avec le traitement suivi. 

Il en fut de même chez notre deuxième malade. Pen¬ 
dant neuf ans, et malgré un traitement continu, l'anéniie 
oscilla entre 2 et 3 millions d'hématies. Améliorée par ime 
cùre intensive d'Hepagyl, elle présenta, malgré la conti¬ 
nuation du traitement, une poussée nouvelle de déglobu¬ 
lisation. 

Ces faits paraissent imposer quelques réserves quant 
aux caractères évolutifs habituellement signalés ; ils 
prouvent que, souvent, les’ anémies au cours des her¬ 
nies diaphragmatiques ont une évolution prolongée, 
et ne subissent que de façon éphémère ^l'action du 
traitement anti-anémique. / 

50 Depuis plusieurs années, les auteurs se sont de¬ 
mandé quel lien pathogénique unissait l'anémie et la 
hernie diaphragmatique : des hypothèses variées ont été 
émises. 

а. Un certain nombre d'anémies semblent dues à des 
hémorragies répétées, abondantes ou occultes, provenant 
d'une lésion locale. Ce mécanisme, particulièrement net 
dans les observations de Carnot et . Lafitte, de de Bruin, 
fréquemment retrouvé lors de recherches systématiques 
par les auteurs anglais, nous paraît être très probable¬ 
ment en cause dans notre deuxième Observation. 

A l'origine de ces hémorragies, on trouve parfois un 
ulcère gastrique associé ; plus souvent, semble-t-il, rme 
congestion intense de la muqueuse, avec taches hémor¬ 
ragiques et turgescence des veines. E faut probablement 
voir, dans ces lésions, une conséquence dé la gêne circula¬ 
toire: par torsion des vaisseaux, peut-être de l'étirement 
des plexus nerveux au niveau du collet de la hernie. 

б. D'autres fois, des vomissements répétés, des troubles 
digestifs intenses dus au retard du transit gastrique 
jouent, peut-être, surtout chez l'enfant, un rôle impor¬ 
tant. Chez l'adulte, tout trouble digestif faisant en général 
défaut, cette pathogénie ne saurait être invoquée. 

c. Encore plus hypothétique paraît l'action des troubles 
de la sécrétion gastrique : l'achylie est trop exceptionnelle¬ 
ment rencontrée pour jouer un rôle déterminant. Par 
ailleurs, trop d'inconnues entourent encore la question 
des facteurs anti-anémiques du suc gastrique pour qu'on 
puisse conclure dès maintenant sur leur rôle 'dans la 
genèse de l'anémie des hernies diaphragmatiques. Si 
intéressante que soit l'observation de Marquézy et Ta- 
vennec (la présence du facteur antipernicieux dans le suc 
gastrique de leur malade fut démontrée par le test de 
Singer), elle ne paraît pas susceptible de pouvoir clore 
définitivement la discussion sur ce sujet. 

6° Le traitement des anémies, au cours des hernies dia¬ 
phragmatiques, doit utiliser toutes les médications 
usuelles ; extraits hépatiques injectables divers, poudre 
de muqueuse gastrique (Cain et Cattan), fer. sous diverses 
formes. Peut-être les injections de vitamine Bj sont-elles 
susceptibles de constituer un utile adjuvant. Noirs avons 
signalé, chemin faisant, l'inconstance des résultats thé- 


Jean RACHET, André BUSSON et P. LAURENT 

Les multiples thérapeutiques tour à tour proposées 
pour le traitement de cette parasitose se sont montrées 
particulièrement décevantes. La multiplicité des médi¬ 
caments généraux et des moyens locaux est la meilleure 
preuve de leur inefficacité. Le résultat obtenu est le 
plus généralement incomplet et transitoire. Les périodes 
d'amélioration, un instant rapportées à la thérapeutique, 
correspondent le plus souvent aux périodes de calme 
qui existent habituellement entre deux pontes succes¬ 
sives et pendant lesquelles les oxyures disparaissent 
plus ou moins complètement des selles, en même temps 
que s'amendent le prurit anal et les phénomènes géné¬ 
raux. Mais qu'il persiste quelques parasites dans les 
parties hautes du grêle, et surtout au niveau de sa ter¬ 
minaison, ou qu'une nouvelle contamination se produise, 
et tous les symptômes vont réapparaître à l'occasion 
d'un nouveau cycle. Les médicaments habituellement 
utilisés ne permettent pas de prévenir cette récidive ; peut- 
être parce qu'üs sont rarement prescrits pendant un 
temps suffisant, surtout parce que certains d'entre eux 
sont à la longue irritants et doivent être abandonnés. 

Notre but n'est pas de passer en revue tous les médi¬ 
caments employés jusqu'alors. Parmi tous ceux-ci, un 
seul paraissait, quand il était longuement et patiem¬ 
ment utilisé, donner quelques résultats : les sels de bis¬ 
muth, préconisés par Loeper, étaient sans conteste le 
meüleur traitement. Mais, depuis trois ans, ce médica¬ 
ment a dû être rayé de l'arsenal thérapeutique, et les 
médecins devaient se contenter des petits moyens 
palliatifs locaux. La communication de Launay et Cottet 
sur l'action de l'acide cholalique fit espérer un moyen 
actif. Mais son emploi systématique pendant plùsieurs 
■ mois devait nous apporter une déception de plus. 

Wright, Brady et Boziçevich, dans un article du J. A. 
M. A. à.-a. <3 mars 1940, avaient signalé les heureux effets 
qu'ils avaient obtenus en utilisant per os le violet de 
gentiane. Sans grande conviction au début, il faut bien 
le dire, nous avons voulu expérimenter cette nouvelle 
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thérapeutique, et nous avons eu'l’agréable surprise de 
constater son efficacité. Dans une communication à 
la Société de gastro-efttérologie,, le 8 février 1943, nous 
faisions^bnnaître les heureux résultats que nous avions 
obtenus. 

D’application du traitement à de nombreux malades, 
tant à notre consultation de Boucicaut qu’à celle de 
Teiïbn, pendant l’année qui vient de s'écouler, jointe 
aux recherches expérimentales que nous avons entre¬ 
prises nous ont permis de préciser le mode d'action du ' 
produit et par suite de modifier les modalités de sa poso¬ 
logie, initialement calquée sur les doses américaines. 

Ce sont ces résultats que nous apportons aujourd’htd. 

Qu’il nous soit pfermis, au début de cet article, d’expri¬ 
mer notre profonde reconnaissance au D' Robert Des¬ 
chiens, de l'Institut Pasteur, qui, en nous communi¬ 
quant très aimablement le résultat de ses très belles 
recherches sur l’action anthelminthique de divers colo¬ 
rants dérivés du triphénylméthane et en guidant nos 
recherches personnelles, nous a permis de mener à bien 
notre expérimentation. 

Sans avoir le dessein d’écrire im chapitre de parasi¬ 
tologie, nous croyons cependant nécessaire de mettre en 
lumière certaines Caractéristiques de l’oxyurose, qui 
permettront de mieux comprendre la suite de notre 
étude. 

Au cours des premiers stades de son existence, l’oxyure 
vermiculaire habite la dernière portion de l’intestin grêle. 
Secondairement, il émigrera dans le gros intestin, le 
cæcum et l'appendice. Puis les femelles fécondées gagne¬ 
ront le rectum, pour aller pondre à la marge de l’anus ou 
être expulsées. 

D'accouplement a lieu dans l’intestin grêle. Après 
l'accouplement, les mâles meurent et sont entraînés en 
dehors avec les fèces. Des femelles fécondées quittent 
le grêle et arrivent dans le cæcum, où elles se fixent, en 
pénétrarit plus ou moins profondément dans la mu¬ 
queuse. De moment venu, les femelles peuvent pondre 
dans le cæcum, mais, dans la règle, elles émigrent dans 
la portion terminale du gros intestin jusqu’au voisinage 
de l’anus. De plus souvent, les oeufs sont déposés dans ^ 
les pUs de l’anrA, mais parfois la femelle gravide peut 
être expulsée avec les matières fécales, la ponte ayant 
lieu en dehors du tube digestif. Quoi qu'il en soit, l’œuf 
qui sort de l'utérus a achevé son développement em¬ 
bryonnaire et contient un embryon entièrement formé 
et replié dans sa coque. Tous les œufs, au nombre de 
plusieurs milliers, sont au même stade de développement, 
ce qui prouve que l'absence habituelle de ponte dans 
la paroi haute du côlon est due à des conditions locales 
insuffisantes. 

D’oxyure évoluant directement, l’embryon étant direc¬ 
tement pathogène, l’infestation se fait par ingestion 
d'œufs embryonnés. Après avoir été ingéré, le plus sou¬ 
vent avec des aliments, car i auto-infestation, fréquente 
chez l’enfant, est rare chez l’adulte, l’œuf arrive dans 
l’intestin. Sa coque se ramollit et cède au niveau de 
Taire poreuse. D’embryon, aussitôt mis en liberté, se 
transforme en une larve qui se développe sur place sans 
accomplir de migration dans le corps de son hôte. Des 
vers, devenus adultes, s’accouplent et gagnent le gros 
intestin pour y terminer leur développement. Classique¬ 
ment, cette transformation de T état embryonnaire' à 
l’état adulte est de quinze jours environ. Cependant, se 
basant sur la clinique, certains auteurs évaluent à 
cinq à six semaines la durée de cette transformation. 

Da durée de ce cycle évolutif, très difficile à déterminer. 


est capitale à connaître pour l’établissement du traite¬ 
ment, car, pour que ce dernier soit efficace, il faudra 
qu’il atteigne toutes les générations successives de 
'oxyure. En effet, si Tinfestation a été importante, bn 
pourra trouver des vers, à des stades différents de leur 
évolution, sur toute la longueur de l’intestin, car les 
générations successives du parasite peuvent chevaucher 
les unes sur les autres. Cette impossibihté de déterminer 
rigoureusement la durée du cycle évolutif est la cause 
la plus importante de la difficulté du traitement. On 
peut en conclure que, pour que la thérapeutique soit 
efficace, il faut qu’elle soit appliquée longtemps, appli¬ 
cation qui était jusqu’alors difficilement réalisable, 
presque tous les médicaments utilisés étant jplus ou 
mî)ins agressifs pour le tube digestif. 

Une autre raison de la difficulté du traitement réside 
en ce fait que, si les larves et les œufs restent dans la 
lumière intestinale, il n’en est pas de même du ver 
adulte, qui peut pénétrer dans la paroi même de l’intestin. 
D’action du traitement est alors très hypothétique avec 
les médicaments généraux. Quant à la médication locale, 
elle est absolument inefficace. On a en effet ' rencontré 
des .oxyures dans la tunique appendiculaire, dans la 
sous-muqueuse du grêle, où ils s’enkystent, et même dans, 
le péritoine. D’hypothèse de 'Vuillemin, qui pensait que 
. le ver atteignait le péritoine en traversant la paroi intes¬ 
tinale, est confirmée par une observation du Dr R. Des¬ 
chiens, qui, avec Troisier, en 1930, trouvait, en autopsiant 
un chimpanzé largement infesté, un vaste abcès sous- 
muqueux de la paroi colique, abcès contenant du pus et 
des oxyures. A côté de ce dernier, ces auteurs mettaient 
en évidence, dans la couche musculaire, quelques vers, 
et, dans le tissu cellulaire sous-péritonéal, un oxyiue 
typique sans aucune lésion dégénérative ni réactionnelle. 

Da nouvelle thérapeutique, préconisée par les Améri¬ 
cains 'Wright et Brady, allait-elle venir à bout de cette 
parasitose rebelle ? De violet de gentiane serait-il rme 
arme efficace dans la lutte contre Toxyurose ? Des essais 
cliniques que nous avons faits en 1943 nous permettaient 
d'espérer de bons résrdtats. Avec le temps, nous nous 
. sommes rapidement aperçus que la technique de 'Wright 
et Brady, bonne dans le fond, devait être modifiée dans 
sa forme. D’expérimentation sur l'animal et nos essais 
chez l’homme devaient nous donner raison. D’autre 
part, après avoir longtemps utilisé le violet de gentiane, 
nous avons été amenés à employer le cristal violet, qui, 
tant au point de vue expérimental que clinique, nous 
paraît avoir une action incontestablement supérieure. 
Expérimentation « in vitro » et sur l’ anim al. — 
D’action parasiticide, in vitro, du violet de gentiane 
a été établie par Dangon en 1928, ce dernier expérimen¬ 
tant sur les strongles du mouton. 

Dans une communicatfon faite récemment à l'Acadé¬ 
mie des sciences, Robert Deschiens, de l’Institut Pasteur, 
étudie l.es propriétés anthelminthiques des divers dérivés 
du triphénylméthane. Parmi ses remarquables expériences, 
nous en retiendrons une, qui nous intéresse spécialement, 
se rapportant à notre sujet : c'est l'action in vivo du 
violet de gentiane sur l'oxyure de la souris, Scyphacia 
obvelata (Rudolphi, 1802). 

Mode d’action du colorant. Action sur le ver 
adulte. — Nous avons utilisé la technique de Robert 
Deschiens. 

i® Six souris infectées reçoivent quotidiennement, 
pendant huit jours, par voie anale, une injection de 
centimètre cube d'une solution à i p. 2000 de cristal 
violet dans l'eau distillée. De traitement est parfaite- 
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ment supporté. Le neuvième jour, leur autopsie est pra¬ 
tiquée : les animaux sont complètement stérilisés. Ou 
ne trouve que chez deux d’entre eux quelques oxyures, 
mais ils sont morts. L'intestin est prélevé depuis le 
pylore jusqu'au rectum. Dans cet intestin, on ne voit 
pas, macroscopiquement, la plus petite trace de cristal 
violet. Des coupes sont pratiquées à différents étages 
du tube digestif. Des fragments sont prélevés, congelés 
dans les deux heures qui suivent, examinés au micro¬ 
scope sans coloration ou colorés légèrement à l'éosine. 
La mnqueuse apparaît parfaitement normale, nulle 
part on ne trouve d'inclusion ou même de coloration 
violette. 

Ainsi, on peut conclure que, vingt-quatre heures après 
un traitement prolongé au cristal violet, ce dernier est 
complètement éliminé et, s'il passe dans la circulation 
générale en pénétrant la mnqueuse intestinale, il ne laisse 
aucune trace de sa pénétration. 

2“ De nouvelles souris reçoivent une injection intes¬ 
tinale de I centimètre cube de la même solution et sont 
autopsiées dix, huit, six et trois heures après. Pratique¬ 
ment, au bout de huit heures, le cristal violet a complète¬ 
ment disparu du tube digestif. Il faut savoir que la dose 
de I centimètre cube de la solution est calculée pour 
que tout le tractus intestinal soit injecté jusqu'au pylore. 
Sf la quantité injectée est supérieure à i centimètre cube, 
le pylore est forcé et la souris meurt. 

Trois heures après l'injection, l'intestin autopsié est 
rempli de colorant. Il est prélevé depuis le pylore jus¬ 
qu'au rectum, lavé doucement, coupé à différentes 
hauteurs. Les fragments prélevés sont congelés immédia¬ 
tement et examinés au microscope, sans coloration ou 
légèrement colorés à l'éosine. Dans ce cas encore, nulle 
part on ne trouve de trace de cristal violet. 

Ces expériences permettent de conclure que le cristal 
violet ne pénètre pas dans la muqueuse intestinale. Son 
action est locale; il tue le ver par contact direct, eu 
créant rm milieu dans lequel l'oxyure ne peut vivre. 

3“ Mais, si la modification du milieu biologique peut 
être un facteur du pouvoir anthelminthique du cristal 
violet (son pH est de 6), il est indéniable que le colorant 
est surtout toxique pour le ver. 

Chez un malade traité, les oxyures expulsés dans les 
selles sont violets. Est-ce par imbibition ou parce qu'il 
ingère le violet que le ver prend la coloration ? Un amas 
de quelques dizaines d'oxyures, prélevés dans les selles 
d'un malade traité, est inclus dans la paraffine, et des 
coupes sont pratiquées. L'examen microscopique montre 
que seul le tube digestif du ver est coloré eu violet. 
D'ailleurs, ime technique plus simple consiste à examiner 
au petit grossissement du microscope un oxyure coloré. 
On voit parfaitement par transparence le dessin du tube 
digestif, que seul a pris la coloration, et on distingue très 
nettement des amas violets à la partie antérieure de 
l'intestin. 

Si Ton se place sur le plan clinique et pratique, il 
faut se souvenir que les oxyures se trouvent répartis 
dans toute la cavité intestinale, depuis la partie haute 
de l'intestin grêle jusqu’à l’anus. Les localisations rec¬ 
tale ou anale du ver n’ont pas une grande impor¬ 
tance, car, d’rme part, l'oxyure est expulsé avec les 
matières fécales et, d'autre part, les femelles meurent 
après la ponte. 

Il suffira, par conséquent, de répartir la dose de médi¬ 
cament en plusieurs prises dans la journée de façon 
qu'il y ait toujours du colorant dans la cavité intes¬ 
tinale. Cependant, comme l’expérience montre une 


intolérance gastrique très nette pour le cristal violet, il 
faudra porter le produit dans la cavité intestinale. On y 
parviendra en utilisant des capsules glutinisées. Le 
point délicat est essentiellement une glutinisation juste 
suffisante des capsules, qui devront s'ouvrir dès qu'elles 
se trouveront eu contact avec le milieu intestinal. 

Depuis que l'action anthelminthique du violet de 
gentiane a été précisée, des capsules très différentes 
ont été utilisées ; certaines d'entre elles nous ont donné 
de piètres résultats, que nous avons pu attribuer par la 
suite à une glutinisation trop poussée de certaines 
capsules, qui mettent parfois jusqu’à quatre heures 
pour se dissoudre dans le suc intestinal. 

Toutefois, en supposant une glutinisation optima, si 
la thérapeutique est efficace sur les oxyures qui se 
trouvent dans la lumière intestinale, ceux qui auront 
pénétré, et ils le font parfois profondément, dans la 
paroi de l'intestin, ou qui auront subi une migration 
hors de l’intestin ne pourront être atteints puisque le 
produit ne pénètre pas la muqueuse. Il en sera de même 
pour les vers qui se seront enkystés dans la paroi ou 
pour ceux qui se trouveront à l'état larvaire dans cette 
paroi (cette dernière éventualité étant d'ailleurs excep¬ 
tionnelle) . Dans tous ces cas, il suffira, pour agir efficace¬ 
ment, de savoir prolonger asgez longtemps le traitement. 
Le cycle complet de l'oxyure étant en moyenne de 
quinze jours à trois semaines, plusieurs cures de violet, 
séparées par des intervalles de repos, viendront à bout 
de toutes les générations successives de vers, et le traite¬ 
ment devra ainsi s'étager sur un mois et demi à deux 

Action sur les œufs. — Cependant, si l'action du 
cristal violet sur l'oxyure adulte est certaine et si, par 
des cures répétées, on arrive à débarrasser le malade de 
sa parasitose, on devait se demander si, en agissant sur 
les œufs, ou ne pourrait pas abréger la durée du traite¬ 
ment et obtenir les mêmes résultats. 

Pour ce faire, il faudrait que le colorant provoquât la 
destruction des œufs, ce qui permettrait de ne pas at¬ 
tendre, le complet développement d'une on de plusieurs 
générations de vers. 

1° Des œufs d'oxyures humains placés à la tempéra¬ 
ture du laboratoire dans une solution de cristal violet 
à I p. 2 oooet examinés deux, quatre et six heures après 
restent inchangés et ne se trouvent pas colorés. Vus le 
lendemain, soit viirgt-quatre à trente-six heures après, 
les œufs sont uniformément colorés en violet et n’ont 
par ailleurs subi aucune modification dans leur structure. 
Cette expérience confirmerait un fait bien connu en 
parasitologie : à savoir que T œuf vivant présente une 
cuticule chitineuse et graisseuse qui empêche l'action 
du colorant, tandis que la cuticule de l'œuf mort a subi 
des. modifications qui permettent sa pénétration. En 
fait, seul l'œuf mort se laisse colorer, tandis que Tœuf 
vivant reste hors d’atteinte du cristal violet. 

2° Robert Deschiens a bien voqlu nous communiquer 
récemment les résultats d’expériences qu'il poursuit 
et qui seront ' publiées incessamment. 

Des œufs d'oxyure de souris placés dans de Teau dis¬ 
tillée à une température de 37° se développent normale¬ 
ment. L'œuf gyriniforme subit des modifications suc¬ 
cessives pour donner, au bout de quelques heures, un 
embryon vermiforme. Ce dernier, au bout de vingt- 
quatre à quarante-huit heures, donne naissance à une 
larve qui perfore la coque de Tœuf et est ainsi mise en 
liberté. 

Si, sur cette préparation d'œufs ayant subi un début 
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de développement, oa ajoute quel^Jues gouttes' de solu¬ 
tion à I p. 2 000 de cristal violet, l'évolution se poursuit 
comme précédemment, avec la différence cependant 
que l'œuf se colore et que l'embryon mis en liberté est 
coloré. Ainsi le cristal violet ne gêne en rien le développe¬ 
ment de l'œuf in vitro. Ce n'est que secondairement que 
la larve meurt en deux à trois heures dans la solution 
de cristal violet. 

3° Nous avons refait la même expérience sur des 
œufs d'oxyures humains. Nous n'avons observé aucun 
développement de l'œuf dans l'eau distillée à la tempé¬ 
rature de 37°, et la même expérience pratiquée dans une 
solution de cristal violet à la même température a con¬ 
firmé les résultats que nous avions obtenus à la tempé¬ 
rature du laboratoire, à savoir la coloration très tardive 
de l’œuf, vingt-quatre à trente-six heures après, sans 
modification de sa structure. 

4° D'autre part, l'examen de selles de malades traités 
ne nous a jamais montré d'œufs colorés. 

Nous conclurons donc que le cristal violet n'agit pas 
sur les œufs, ce qui explique l'insuccès des cures insuffi¬ 
santes et les récidives de la parasitose chez les malades 
qui n'ont pas suivi un traitement assez prolongé pour 
atteindre les différentes générations du parasite. 

Le cristal violet. Sa toxicité. Son élimination. 
— Le cristal violet est un dérivé hexaméthylé du tri- 
phénylméthane. Son p'B. est égal à 6. 

Son étude toxicologique nous a été très aimablement 
communiquée par le D' Jacques Bruneau. Adminis¬ 
tré au cobaye aux doses uniques de 2. 5 et 10 centi¬ 
grammes (cette dernière dose correspondant à une dose 
massive de 7 grammes chez l'homme), son absorption 
n'a entraîné aucune manifestation d'intolérance. 

Par ailleurs, l'administration répétée de 2 centigrarnmes 
par kilo et par jour, pendant six jours de suite, a été 
également pratiquée sans iucident. Cette dose corres¬ 
pond chez l'homme à une absorption quotidienne de 
isi'.zo, soit ysr,2.o en 6 jours. 

Le Dr R. Deschiens a pu faire absorber au lapin 
6 centigrammes par kilo et par jour, pendant dix jours, 
sans le moindre ^cident, dose qui correspond chez un 
homme, de 70 kilogrammes en une prise quotidienne de 
48r,2o, soit 42 grammes en dix jours. 

La dose maxima mortelle a été chez le lapiu de 10 cen¬ 
tigrammes par kilo et par jour pendant trois jours, soit 
chez l'homme 7 grammes par jour et 21 grammes au 
total. ' 

Il résulte de ces chiffres que le cristal violet n'est pas 
toxique, surtout aux doses thérapeutiques, qui restent 
très éloignées de ces doses expérimentales. 

L'élimination du colorant semble se faire uniquement 
par les fèces, qui prennent une coloration violet foncé. 
Les urines ne sont pas colorées. Cependant, comme il n'y 
a pas encore de réaction qui permette de rechercher et 
de doser le colorant, ce chapitre reste encore très imprécis. 

Posologie. — Il faut distinguer pour la thérapeutique 
deux cas bien différents : 

1° L'oxyurose chronique permanente, où le sujet parasité 
accuse des troubles divers, au premier rang desquels se 
place le prurit anal, depuis des mois et parfois des années, 
et expulse à chacune de ses selles plusieurs vers ; 

2» L'oxyurose intermittente, où la gêne fonctiormelle 
et l’expulsion des vers ne surviennent que périodique¬ 
ment, mais régulièrement tous les mois, ne durenf que 
quelques jours et sont souvent à leur acmé au change¬ 
ment de lune. 

Dans notre communication à la Société de gastro- 


entérologie, nous basant sur les résultats américains, 
nous avions prescrit deux cures de six jours séparées 
par une semaine d'intervalle, chaque cure comprenant 
la prise quotidienne per os de 6 capsules glutinisées 
contenant 30 milligrammes de violet de gentiane chacune. 

Cette posologie était nettement insuffisante, et nous 
avons été amenés à augmenter à la fois les doses quoti¬ 
diennes, le nombre et la durée des cures. 

Dans l'oxyurose permanente, le traitement consiste, 
chez l'adulte, en l'absorption par voie buccale, chaque 
jour et pendant huit jours, de 8 capsules glutinisées 
de cristal violet réparties en 4 prises de 2 capsules dans 
la journée. Chaque capsule contient 3 centigrammes de 
cristal violet, soit 24 centigrammes par jour. Le traite¬ 
ment complet comporte non plus deux cures de six jours, 
mais quatre cures de huit jours séparées par une semaine 
d'intervalle entre chacune d’entre elles. 

Il faut donc prescrire pour le traitement complet : 
30 milligrammes de cristal violet pour une capsule 
glutinisée n» 256. Le malade prend ainsi par cure 18^,92 
et 7 Bi', 68 pour tout le traitement. 

Chez l'enfant, il faut donner, à partir de trois ans, 

1 centigramme par jour et par année d'âge apparent, 
et non pai réel, réparti en 4 doses avant les 4 repas, en 
suivant le même rythme que chez l'adulte. 

Ainsi, pi^r un enfant de sept ans ayant un poids 
correspon(^it à son âge, on prescrira i centigramme de 
cristal violet pour une capsule n^ 224. L'enfant avalera 
7 capsules par jour pendant huit jours, soit 2 le matin, 

2 à midi, i à 4 heures et 2 le soir. Il fera ainsi 4 cures 
séparées par une semaine d'intervalle et aura ainsi absorbé 
oe'',56 de cristal violet par cure et 2B'',24 au total. 

Dans l'oxyurose intermittente, la cure sera faite une fois 
par mois en tenant compte de la période où les manifes¬ 
tations dues au parasite sont à leur acmé. Elle consistera 
en la prise per os quotidiennement de 8 capsules glutini¬ 
sées de 3 centigrammes chacune de cristal violet, répar¬ 
ties en quatre fois. Elle durera dix jours, ne sera pas 
répétée, mais renouvelée chaque mois, pendant trois à 
quatre mois. La conduite thérapeutique ultérieure sera 
fonction des résultats obtenus. 

Dans tous les cas, nous ne saurions trop insister sur 
l'impérieuse nécessité d'une glutinisation juste suffisante 
des capsules, qui doit être telle qu'elle permette à ces 
capsules de passer dans l'estomac sans se modifier et 
de n'être digérées que dans l'intestin, mais le plus haut 
possible, idéalement dans le duodénum. En effet, une 
glutinisation trop poussée, et c'est ce qui explique 
certains insuccès qui nous ont été signalés, a comme 
conséquence l'ouverture des capsules à un niveau plus 
ou moins bas de l'intestin, voire même leur élimina¬ 
tion sans modification dans les fèces. Au contraire, 
des capsules Insuffisamment glutinisées pourront s'ou- 
vrir dans l'estomac et provoquer des phénomènes 
d'intolérance plus ou moins marqués, tels que nau¬ 
sées, vomissements, céphalée, malaise général, ver¬ 
tiges..., d'ailleurs sans gravité. 

Peut-on parler de contre-indication ? Wright déconseille 
le traitement dans tous les cas d’affection hépatique ou 
rénale, dans l'intoxication éthylique, dans les maladies 
du tube digestif. Nous avons traité sans aucun inconvé¬ 
nient des entéritiques et des petits hépatiques. De plus, 
comme le produit n’est pas absorbé, mais agit localement, 
et qu'en outre il n'est pas toxique, il semble qu'il n'y 
ait aucune contre-indication vraie. 

Les auteurs américains notent quelques incidents : 
ce sont des nausées, des vomissements, des vertiges, de 
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■ la diarrhée, des coliques. Ils semblent très rares. Il 
suffit alors de diminuer les doses. Dans aucun cas nous 
n'avons été amenés à interrompre le traitement. 

Résultats. — Les résultats sont excellents. Sur 
43 malades que nous avons traités, nous n'avons noté 
aucun échec, et tous ont été pratiquement débarrassés de 
leur parasitose. 16 d'entre eux présentaient une oxyurose 
permanente et importante, avec une émission quotidierme 
d'une vingtaine d'oxyures; 4 avaient une infestation 
massive, expulsant quotidiennement plus de cent vers. 
Les autres se plaignaient d'un prurit anal qui n'avait pas 
été précédemment expliqué et émettaient deux à trois 
vers à chaque selle. 

Après la première cure de huit jours, tous nous an¬ 
noncent sinon la disparition totale de leurs troubles, du 
moins une amélioration très nette de leur état. Chez 29 
d'entre eux, les oxyures ont complètement disparu des 
selles. Les autres trouvent par intermitteiice .quelques 
rares vers qui persistent. Chez tous, le prmit aftptalement 
disparu. ^ i 

Après une semaine d'interruption du trliitement, 
une deuxième cure vient à bout des oxyures'^-gi avaieni 
résisté à la première, et on peut parler de gup&on chez 
nos 43 malades. i 

Cependant, en ne bornant le traitement qu'à deux cures, 
si lés résultats immédiats sont excellents, ^s| résultats 
éloignés le sont moins, car, au bout de qrmnües mois, 
14 de nos malades qui avaient été débarra^Ts de leurs 
parasites voient réapparaître quelques oxyures dans 
leurs selles, en même temps qu'ils se plaignent d'une 
gêne fonctionnelle légère, en rien cependant compa¬ 
rable au prurit qu'ils accusaient antérieurement. Sauf 
dans deux cas, une nouvelle cure a réduit définitivement 
cette parasitose résiduelle, toujours minime. Ces écliecs 
partiels sont une indication formelle à prolonger le trai¬ 
tement assez longtemps, de façon à être certain de bien 
atteindre toutes les générations successives de vers. 
C'est dire la nécessité des quatre cures que nous avons 
instituées après les premiers mois d'essai. 

Nous insisterons sur le fait qu'aucune autre théra¬ 
peutique, notamment locale, n'a été appliquée pendant 
le traitement. Les résultats très satisfaisants que nous 
avons constatés ne peuvent être attribués qu'au cristal 
violet et à lui seul. Il nous apparaît avoir une action 
incomparablement plus efficace que celle de tous lés 
anthelminthiques utilisés jusqu'ici. L'avenir nous dira 
.si, comme nous le pensons, on peut le considérer comme 
le médicament spécifique de cette parasitose si rebelle 
qu'est l'oxyurose. 


LA GREFFE 
BRÊPHOPLASTIQUE 
INTRA-OCULAIRE DE LA 
MUQUEUSE GASTRIQUE 
CHEZ LA SOURIS 

Raoul-Michel MAY et M. COQUOIN-CARNOT 

D'importantes discussions ont eu et ont encore lieu 
en ce qui concerne les rapports des divers types cellu¬ 
laires de la muqueuse gastrique. Certains auteurs dédui¬ 
sent de leurs recherches une origine commune avec diffé¬ 
renciation ultérieure de chaque type, tandis que d’autres 
chercheurs croient que leur filiation est entièrement 
distincte, notamment pour les cellules principales et les 
cellules bordantes. 

Ces discussions d'ordre histologique ont rm retentis¬ 
sement direct sur la physiologie et la clinique de la 
muqueuse gastrique. 

L’un de nous (M. C.-C.) a repris cette question en faisant 
appel à trois techniques différentes : 1° la régénération 
de la .muqueuse gastrique après ulcère expérimental par 
exérèse ; 2° la greffe de cette muqueuse ; 3» la culture 
de la muqueuse gastrique. 

Nous avons déjà exposé (1939) les résultats de la pre¬ 
mière technique. La troisième est momentanément 
interrompue par les conditions de travail actuelles. Nous 
ne parlerons donc ici que de la seconde, celle de la greffe 
de la muqueuse gastrique. 

Nous avions cherché à observer, dans la cytogenèse de 
la muqueuse gastrique chez l'embryon et le nouveaU-né 
de la souris, la formation différentielle et l’évolution 
ultérieure de ses différents types cellulaires. Mais leurs 
phases formatives chevauchent et s’intriquent dans la 
cytogenèse normale. Aussi avons-nous cru bon d’em¬ 
ployer, dans ce but, la technique de la greffe brépho- 
plastique intra-oculaire. 

La greffe de muqueuse adulte n’est possible, ainsi que 
l'a montré Carnot dès 1904, que dans des autotransplan¬ 
tations, et est inapplicable à nos recherches actuelles. 
Par contre, la greffe bréphoplastique (greffe embryon¬ 
naire) est une homogreffe de tissu non encore évolué, 
Elle permet de soustraire la muqueuse gastrique en for¬ 
mation à ses rapports nerveux normaux et à l'influence 
des premières digestions, et à ne la laisser soumise qu'airx 
influences humorales et hormonales de l’adulte porte- 
.greffe. Nous avons perisé que ceci permettrait aux diffé¬ 
rents types cellulaires de se développer de façon plus indé¬ 
pendante les uns par rapport aux autres. Nos observations 
ont corroboré ce point de vue. 

Nous avons employé la technique de la greffe brépho¬ 
plastique que l’im de nous (R..-M. M.) a appliquée pour la 
première fois au tissu cérébral (1930), puis à la thyroïde 
(1933), à l’hypophyse (1937) et à de nombreux autres 
tissus (1939). 

Dans le cas de la muqueuse gastrique, nous disséquons 
l’estomac chez des souriceaux nouveau-nés, soit avant 
la première tétée, soit pendant la première digestion. 
Nous prélevons la partie fondique, en délaissant, autant 
que possible, la muqueuse du cardia à type œsophagien. 
Mais la limite de cette dernière n’étant pas bien visible 
chez le nouveau-né, nous n’avons pas toujours pu l’éli¬ 
miner complètement dans les greffes. 
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La partie de l'estomac qui doit être transplantée est 
découpée en petits fragments d'environ i milli mètre 
carré. Qeux-ci sont lavés dans de l'eaü physiologique 
stérile, puis introduits, au moyen d'rme pipette, dans 
la chambre antérieure de l'œil d'une souris adulte de 
l'un ou de l'autre sexe. ' 

L'estomac du fœtus est stérile et celui du nouveau-né 
peu septique : aussi n'avons-hous eu qu'un nombre 
restreint de cas d'infection. Ceux-ci sont faciles à dépister 
et à rejeter, car la chambre antérieure des yeux infectés 
est opacifiée par le pus, tandis que les yeux non infectés 
montrent une chambre antérieure parfaitement transpa¬ 
rente, où l'on discerne facilement le greffon. Dans un 
certain nombre de cas, un petit îlot infectieux a été rapi¬ 
dement résorbé sans autre conséquence que de retarder 
quelque peu l'évolution du greffon. 

Nous avons étudié les coupes des yeux porte-greffe 
après coloration à l'hématoxyline. au fer, à l'hémalun- 
érythrosine, et, pour le chondriome, au moyen de la 
fixation Dietrich-Parat et de la coloration de Volkousky. 

L’examen histologiqne des yeUx porte-greffe a montré, 
dans tous les cas, l’organisation et l’accroissement du 
transplant. 

Quarante-huit heures après l’implantation, le greffon 
est composé d’une partie centrale peu organisée, mais 
richement vascularisée et contenant de nombreux poly¬ 
nucléaires, d’une partie .musculaire, et, à la périphérie, 
d’tm épithélium simple rectiligne à cellules cubiques. 

Les troisième et quatrième jours, ou observe un greffon 
augmenté de volume, dont le substratum conjonctif est 
toujours peu organisé. A la surface, l’épithélium est à 
présent nettement de type gastrique, composé de cellules 
hautes, mucigènes, à noyau basal, serrées les unes contre 
les autres. Cet épithélium est maintenant plissé et forme 
des villosités. Dans un certain nombre de cas, on recon¬ 
naît déjà quelques glandes gastriques simples, dont le 
type cellulaire est difficile à identifier. Ces cellules ont 
toutes, en particulier, rm chondriome formé de bâtonnets 
fins, ténus, peu nombreux, peu intensément colorés, et 
ne rappelant en rien le chondriome des cellules glandu¬ 
laires t3q>iques, qui, lui, est composé de chondriocontes 
assez épais et plus intensément colorés. 

Au cinquième jour, l'épithélium, toujours sur im sub¬ 
stratum conjonctif important, forme des villosités accen¬ 
tuées. Les glandes sont simples, non ramifiées, mais déjà 
assez nombreuses ; leurs cellules ont l'aspect de cellules 
principales, dont elles possèdent le chondriome. On voit 
apparaître, à ce stade, sur un petit nomb^ de greffons, 
un autre type cellulaire, celui des cellules éosinophiles ou 
bordantes. Ces dernières sont plus volumineuses que les 
autres cellules, leur cytoplasme est clair, leur noyau volu¬ 
mineux. Mais elles ne sont pas encore rejetées à la péri¬ 
phérie de la glande et sont incluses parmi les autres 
cellules. 

Au sixième jour, les greffons ont beaucoup changé 
d’aspect. A ce stade - on reconnaît facilement une mu¬ 
queuse fondique typique. Les cellules épitliéUales sont 
hautes, serrées, et sécrètent du mucus. Au-dessous d’elles 
on observe de nombreuses glandes ramifiées, constituées 
par des cellules principales et des cellules bordantes, les 
imes et les autres typiques, et facilement reconnaissables. 
La partie muqueuse des greffons est maintenant beaucoup 
plus importante que la partie conjonctive, mais cette 
dernière est bien organisée. 

Dans les joms suivants, les transplants augmentent de 
volume, et leur partie muqueuse s’épaissit encore, mais 
ne montre plus de notables transformations. C'est vers 


les dixième à douzième jours après l’implantation que 
les greffons présentent une muqueuse fondique d’aspect 
adulte et tout à fait normale. Vers cette époque appa¬ 
raissent de grandes cavités kystiques dues à l’accroisse¬ 
ment continu de l’épithélium, déjà vues par Càmot 
(1904) dans ses autogreffes de muqueuse gastrique. 

Un mois après la greffe, le tissu implanté montre encore 
des mitoses en assez grand nombre. Tout le centre du 
greffon est formé de tissu conjonctif, qui a pris beaucoup 
d’extension. La muqueuse a un aspect normal, mais n’est 
présente qu’au pourlbur de la greffe, car elle est relative¬ 
ment peu épaisse, moins que vers le quinzième ou sei¬ 
zième jom (voy. fig.). 



Nous pouvons résumer nos observations de la façon 
suivante ; 

1“ La formation de la muqueuse gastrique ne dépend 
ni de son innervation, ni de son fonctionnement physio¬ 
logique ; 

2° Ses différents types cellulaires, avec leur chon¬ 
driome cara,ctéristique, apparaissent à des moments 
propres à chacun d’eux, l’épithélium simple au deuxième 
jour après l’implantation, l’épithélium muqueux au 
troisième jour, les glandes et les cellules principales au 
cinquième jour, les cellules bordantes au sixième jour, 
d’abord au fond des glandes, puis au niveau du collet au 
huitième jour. 

Ainsi, la greffe bréphoplastique de la muqueuse gas¬ 
trique nous a permis d’isoler la cytogenèse de chaque 
type cellulaire, et d’en étudier les modalités particu¬ 
lières. 

Alors que, dans les autogreffes de muqueuse gastrique 
adulte faites par Carnot, la niuqueuse du greffon se 
simplifie et subit une transformation mucoïde, la' greffe 
bréphoplastique de cette même muqueuse permet à 
chaque type cellulaire de se former et de persister. Les 
différentes variétés cellulaires, bien caractérisées, ont 
une apparence morphologique normale ; nous continuons 
actuellement ces recherches, dans le but de vérifier leur 
valeur fonctionnelle. 

(Laboratçire d'Anatomie et d'Histologie comparées de 
la Sorbonnè)-) 
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L’ILÊUS ALIMENTAIRE, 

OCCLUSION D’ACTUALITÉ 


Alain MOUCHET 

L'occlusion intestinale aiguë par corps étranger ali¬ 
mentaire semble n'avoir été que rarement observée en 
France, puisque je n'ai pu en relever que trois observa¬ 
tions publiées dans notre pays : celle du professeur Gré¬ 
goire, incomplète d'ailleurs (Bull, et Mém. Soc. nation, de 
chirurgie, 1921), celle de Hertz [Btill. et Mém. Soc. 
nat. de chirurgie, mars 1925) et enfin celle de Des- 
jacques et Bondet [Lyon médical, 18 juin 1939). Remar¬ 
quons d'ailleurs que, dans ces trois observations, il s'agit 
d'occlusion intestinale du grêle par figues sèches. 

Ayant eu l'occasion d'opérer récemment deux malades 
atteints d'occlusion alimentaire, j'ai publié ces deux 
observations à VAcadémie de chirurgie le 12 janvier der¬ 
nier. A la suite de ma communication, un certain nombre 
de cas d'iléus alimentaire furent présentés : deux par 
M. Barbier ; deux par MM. Sénèque et Roux ; un par 
M. le professeur Mocquot ; deux par M. Moulonguet et 
quatre par M. le professeur Mondor. 

Je crois que l'iléus alimentaire revêt, tout comme 
la dilatation aiguë spontanée de l'estomac, dont il se 
rapproche par certains côtés, un véritable intérêt d'ac¬ 
tualité. C'est en effet surtout en période de restrictions 
alimentaires que ce t3rpe d'occlusion se rencontre. La , 
faim et la gloutonnerie en sont les facteurs déterminants. 

A titre documentaire, je résumerai très rapidement, 
parce qu'elles sont assez schématiques, les deux observa¬ 
tions que j'ai publiées. 

Observation I. — Appelé le 4 mars 1943 auprès d’une 
femme de quarante-huit ans, en état d’occlusion intestinale 
depuis plus de trente heures, je constate l’existence d’un 
météorisme très discret et d’une douleur localisée au niveau 
de l’abdomen, en regard d’une cicatrice médiane sous-ombi¬ 
licale pratiquée pour hystérectomie plusieurs années aupara¬ 
vant. Cette femme, qui souffre de violentes coliques, qui vo¬ 
mit, présente un état général excellent, et à la radioscopie on 
voit plusieurs niveaux liquides dans l’aire centrale de l’abdo¬ 
men. Portant le diagnostic d’occlusion aiguë du grêle proba¬ 
blement par bride, j’ouvre le ventre par incision médiane 


71 

sous-ombilicale. Je trouve du grêle fortement distendu et du 
grêle plat rubané ; à la jonction de ces deux zones, une masse 
intra-intestinale de consistance grenue, située à la partie 
moyenne de l’iléon. Par entérotomie, j’extrais un magma 
fibreux formé de fibres cellulosiques enchevêtrées qui obs¬ 
truent l’intestin sur une longueur d’une douzaine de centi¬ 
mètres. Suture de l’intestin. Guérison. 

L’interrogatoire a permis d’apprendre que cette femme 
s’était nourrie exclusivement, les jours précédents, de carottes. 

Obs. II. — I,e 26 mai 1943, M. R..., trente ans, est hospi¬ 
talisé d’urgence avec le diagnostic d’occlusion intestinale! 
Cet homme, revenu du midi de la France, où il avait peu et mal 
mangé, a fait, depuis trois jours, chez lui, de copieux repas 
composés essentiellement de haricots verts. Brusquemtnt 
sont apparus des phénomènes d’occlusion intestinale avec 
coliques et météorisme. 

A l’examen, on est frappé par l’existence d’un météorisme 
énorme et dont l’installation a été très rapide. Pas de clapo¬ 
tage, mais, à la radioscopie, une aéro-iléie considérable. L’état 
général est conservé, le faciès est bon. Avec le diagnostic 
d’occlusion aiguë du grêle de cause indéterminée, j’interviens 
d’urgence et je trouve dans le ventre, baignant dans un 
épanchement séreux, les anses grêles fortement distendues. 
La dilatation atteint également le côlon, mais elle prédomine 
sur le grêle. Ce n’est qu’après évacuation de l’intestin à l’as¬ 
pirateur que je peux sentir, dans le jéjunum, un amas 
grenu qui occupe 20 à 30 centimètres d’intestin. 

Entérotomie sur la masse, extraction de 300 grammes de 
fibres cellulosiques enchevêtrées (fibres de haricots). 

Suture, mise en place d’une aspiration duodénale continue ; 
guérison, après quelques incidents, notamment après persis¬ 
tance pendant plusieurs jours d’une dilatation gastrique qui 
a nécessité des lavages, car la sonde nasale était obstruée par 
des débris alimentaires. 

Me basant sur les iio ca§,que j'ai pu retrouver dans la 
littérature, je voudrais tracer rapidement ici le tableau de 
l'occlusion alimentaire. On sait quelle a été souvent ob¬ 
servée en Allemagne, en Autriche et en Russie pendant 
les dures années qui ont suivi la guerre de 1914-18. Mais, 
depuis 1940, c'est dans les pays d'Occident que l'on en 
a vu de nombreux exemples; en Belgique, Vonken pouvait 
en signaler une quinzaine de cas dont d'ailleurs cinq seule¬ 
ment peuvent être retenus, les autres manquant des préci¬ 
sions indispensables. Il semble donc que ce ne soit pas un 
facteur racial qui explique la fréquence dans tel ou tel 
pays de ce type d'occlusion, mais bien plutôt les restric¬ 
tions alimentaires qui obligent les populations à se nour¬ 
rir d'aliments grossiers et indigestes. 

Voici, brièvement exposées, quelques considérations 
d'ordre statistique. Sur iio cas que j'ai pu retenir, il en 
est 92 où le sexe est spécifié, et je trouve 41 hommes, 
51 femmes. Rien n'est plus variable que l'âge des sujets. 
Il est mentionné dans 77 observations, et je note : 6 cas 
jusqu'à dix ans ; 8 cas de dix à vingt ans ; 5 cas de 
vingt à trente ans ; 9 cas de trente à quarante ans ; . 
17 cas de quarante à cinquante ans ; 13 cas de cin- 
quan^ à soixante ans ; 12 cas de soixante à soixante- 
dix ans ; 6 cas de soixante-dix à quatre-vingts ans ; i cas 
au delà de quatre-vingts ans. 

La doyenne d'âge est une femme de quatre-vingt-six 
ans (Moulonguet) ; la benjamine, une fillette de cinq ans 
(Rohrhirsch). Dans l'ensemble, le maximum de fréquence 
s'observe de quarante à soixante-dix ans. 

Il est bon de souligner le rôle de certains facteurs prédis¬ 
posants. Il faut de toute évidence, pour faire un iléus 
alimentaire, manger gloutonnement, et en grande quantité, 
des aliments indigestes. Mais, en outre, Vétat de la den¬ 
tition joue un rôle certain. C'est ainsi que l'on peut relever 
13 cas d'iléus alimentaires survenus chez des édentésj le 
plus souvent complets. Le plus bel exemple est fourni par 
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r homme édenté de Caylor et Nickel, qui fit, à un inter¬ 
valle de trois mois, deux iléus alimentaires successifs. 
La mauvaise dentition et l'absence de mâchage des ali¬ 
ments jouent un rôle non seulement chez les sujets âgés, 
mais également chez l'enfant, ce qui explique la fréquence 
de l'iléus alimentaire chez les jeunes. On a invoqué 
d'autres causes prédisposantes. Je retiendrai surtout le 
rôle que les sténoses intestinales préexistantes jouent dans 
l'arrêt du corps étrangers. Dans 7 cas, l'amas végétal s'est 
arrêté au niveau d'une sténose du grêle, soit sténose post- • 
opératoire, soit sténose tuberculeuse. Le rôle des cou- 
dures intestinales a été également signalé dans deux 
observations. Enfin, dans un cas, c'est une bride venue 
d'un diverticule de Meckel qui semble avoir favorisé 
l'arrêt du bol alimentaire, tandis que dans deux autres 
cas (Mondor, Sénèque), c'est au niveau d'une hernie que 
l’arrêt du corps étranger s’est effectué. Des iléus alimen. 
taires ont été signalés chez des sujets porteurs de néo¬ 
plasmes coliques, mais ce sont là des faits discutables ; 
car il est fréquent, en opérant des cancers sténosants, 
de trouver eu amont de la virole néoplasique des débris 
alimentaires plus ou moins agglomérés sans qu'on puisse 
les rendre directement responsables des phénomènes 
occlusifs. 

A titre anecdotique, je rappellerai rapidement la 
liste des aliments qui ont été cause des iléus alimen¬ 
taires. Elle est fort longue. Viennent tout d'abord les 
fruits : peaux et pépins de raisin (ii cas) ; figues sèches 
(7 cas) ; oranges (6 cas) ; noyaux de cerise {5 cas) ; pêches 
(5 cas) ; po m mes (4 cas) ; poires sèches (3 cas) ; groseilles 
(2.cas) ; abricots et prunes (2 cas) ; fruits cuits (2 cas) : 
fruits secs (i cas). Enfin, un fruit de consommation cou¬ 
rante en Amérique, le plaqueminier ou kaki (i cas). Mais, 
ce qui est à peine croyable, c’est soit la quantité, soit le 
volume des fruits ingérés. 

Le volume. —• L'opéré de Hertz avale d’un seul coup, 
sans les mâcher, deux figues sèches trempées dans du lait. 
Les malades de Chalmers, d'Alexander et Heer obstruent 
leur iléon par une figue entière, ainsi que les malades de 
Desjacques et Grégoire. Bloch extrait de l'intestin de son 
opéré deux moitiés d'orange. Il est juste de reconnaître 
qu’assez souvent ces fruits sont avalés secs et que leur 
volume augmente considérablement au cours de leur tran¬ 
sit dans le tube gastro-intestinal par absorption des sucs 
digestifs qui les font gonfler sans les dissocier. 

La quantité. — La quantité des fruits ingérés est par¬ 
fois stupéfiante. Iæ jeune paysan d'Eliott, qui était affamé 
entre à sa descente du train dans un verger califor¬ 
nien et mange deux douzaines d'oranges en quelques 
minutes. Eichorst extrait, par colostomie, chez son ma¬ 
lade, 909 noyaux de cerise. Ces exemples de gloutonnerie 
pourraient être multipliés. 

Si nous passons aux légumes, nous constatons que les 
fibres de champignons tiennent la tête, avec 9 cas d'iléus 
alimentaire. Puis viennent les haricots verts (5 cas), les 
pommes de terre (4 cas), les carottes crues (4 cas), enfin la 
choucroute (i cas), ainsi que les endives, les fèves, les 
lentilles, les pois chiches, les asperges, les haricots blancs 
(i cas). Il n'est pas inutile de dire que, dans l'immense 
majorité des cas, les aliments ont été avalés soit sans être 
mâchés (fragments de pommes de terre de 15 grammes, 
par exemple), soit en énorme quantité, comme c'est le cas 
du malade de ma seconde observation qui, dans les trois 
jours qui avaient précédé son occlusion, avait mangé des 
haricots verts par platées entières. 

Les amas de graines sont une cause plus rare d'iléus. 
En dehors du blé (i cas), du seigle (i cas), du maïs (2 cas). 


ce sont les graines d'avoine (3 cas) et surtout le son 
(5 cas) qui peuvent s'agglomérer en véritables boules, à tel 
point d'ailleurs qu'en Amérique Fantus et Kopstein se 
sont demandé si le son ne pouvait pas entraîner une 
obstruction intestinale et qu'ils s'inquiétaient, devant 
l'utilisation du son dans le traitement delà constipation, 
de pouvoir relever dans la littérature quatre cas d'iléus 
après absorption de son. 

Sous la rubrique « divers », je groupe certains aliments 
vraiment hétéroclites : le pain de guerre allemand {3 cas), 
les graines de pavots (2 cas), cacahuètes et fragment 
osseux (i cas), pépins de melon (i cas), concombre 
(i cas), écailles de poisson (i cas) et enfin œuf de tortue 
(i cas). Je puis clore cette longue liste par « une cause 
peu banale et fréquente d'occlusion intestinale d'origine 
alimentaire, le repas de sauterelles ». C’est Calevaert qui 
nous déclare qu’au Congo belge les indigènes considèrent, 
la sauterelle comme un mets de choix et que, souvent, 
dans leur hâte à absorber cette manne céleste, ils ne 
prennent pas la peine d'ôter les pattes et les ailes, dont la 
chitine constitue un excellent matériel d'obstruction 
intestinale. 

Si je cherche à préciser le siège de l'arrêt du bol ali¬ 
mentaire, je constate que c'est au niveau de l'iléon et de 
l’iléon terminal qu'il se produit dans l'immense majorité 
des cas. Rien d'étonnant à cela d'ailleurs, en raison de la 
situation déclive de l'iléon terminal, de la diminution 
progressive du calibre du grêle et du péristaltisme moins 
accentué à ce niveau. Sur 100 observations où le siège de 
l'iléus est précisé, je relève : 75 arrêts au niveau de 
l'iléon ; 10 arrêts au niveau du jéjunum ; 7 arrêts au 
niveau du côlon ; i arrêt au niveau du diverticule de 
Meckel. 

Et sept fois enfin le corps étranger alimentaire obs¬ 
truait le rectum. Je crois, d'ailleurs, que l'obturation 
rectale dont Dambrin et Enjalbert publièrent tout 
récemment deux cas ne mériterait peut-être pas d’être 
rangée parmi les iléus alimentaires vrais. Il n'y a, en 
effet, rien de commun entre le tableau clinique et le pro¬ 
nostic du corps étranger alimentaire intrarectal et les 
phénomènes graves entraînés par l'iléus alimentaire sur le 
grêle. 

L'aspect clinique de l'iléus alimentaire offre quelque 
particularité digne d’attention. Le début est analogue 
à celui de l'occlusion intestinale aiguë. Les symptômes 
apparaissent, en général, rapidement, dans un délai de 
vingt-quatre heures après l'absorption alimentaire, sous 
forme de coliques violentes, avec vomissements, arrêt des 
matières et des gaz. 11 est des cas où très rapidement 
apparaît un météorisme considérable, hors de proportion 
avec la durée des accidents. Ce symptôme, déjà signalé 
autrefois par Brvmzel, était extrêmement net chez le ma¬ 
lade de ma deuxième observation. Je crois qu'il faut dis¬ 
tinguer deux types cliniques différents d'iléus alimentaire. 
Tantôt il s'agit d’une absorption massive d’aliments fer¬ 
mentescibles : haricots, légumes, etc., qui entraîne des 
phénomènes analogues à ceux de la dilatation aiguë de 
l'estomac, distension, puis paralysie de l'intestin, d'où 
le météorisme colossal signalé dans maintes observations 
coïncidant avec l'absence de péristaltisme. Il y aurait, 
en somme, une sorte de paralysie intestinale, un véritable 
iléus paralytique sans obstruction vraie. Certaines observa¬ 
tions, comme l'une de celles citées par le prof esseur Mondor, 
sont absolument caractéristique de cette dilatation para¬ 
lytique. Tantôt, au contraire, le corps étranger alimentaire 
est de volume important, mais cohérent et non fermentes¬ 
cible (fruit entier par exemple). Il constitue alors un véri- 
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table bouchon qui, se gonflaut, s’imbibant au contact des 
sucs digestifs, finit par obstruer complètement la lumière 
intestinale. 1,’intestin lutte contre cet obstacle avant de 
se laisser distendre. Aussi, en clinique, ces cas se tra” 
duisent-ils par un météorisme discret, voire même par un 
abdomen plat (Wardill), où les ondulations péristaltiques 
seront, en général, visibles sous la paroi. 

Sans méconnaître le caractère schématique de cette 
opposition entre le type paralytique et le type mécanique 
de l'iléus alimentaire, je pense qu'il est exact dans l'en¬ 
semble, tout au moins au début de l'évolution des acci¬ 
dents. Plus tard, les caractères propres à chacun de ces 
types cliniques s'estompent, et on se trouve en présence 
d'un tableau d'occlusion intestinale aiguë du grêle (car 
nous avons vu que, dans l'immense majorité des cas, l'iléus 
siège sur le grêle) où ne persistent, comme signes distinc¬ 
tifs, qu'un météorisme important et une conservation 
de l'état général que l'on ne s'attend pas à rencontrer au 
cours d'accidents d'allure aussi dramatique. 

Pourrait-on demander à ïexamen radiologique des ren¬ 
seignements complémentaires ? Je ne crois pas qu'on 
puisse lui demander autre chose, mais ce serait déjà un 
renseignement fort important que d'affirmer l'existence 
d’une occlusion et d'en préciser le siège. On éviterait ainsi 
certaines erreurs de diagnostic et certains gestes chirur- 
gicavTx inconsidérés. 

A dire vrai, le diagnostic exact ne semble avoir été fait 
que tout à fait exceptionnellement. Le diagnostic porté 
a été le plus souvent celui d’occlusion intestinale de cause 
indéterminée. Parfois, on est intervenu croyant à une 
appendicite aiguë, à une perforation gastrique, à une 
péritonite. Remarquons que ces erreurs s'expliquent faci¬ 
lement lorsque, en raison de l'altération de l'intestin, se 
développe une péritonite aiguë. Il faut, en effet, savoir 
que ces corps étrangers déterminent souvent de façon ra¬ 
pide des phénomènes de sphacèle avec perforation de 
l'anse, de péritonite aiguë, et nécessitent alors une inter¬ 
vention grave : la résection. Il est, par contre, des cas où 
les commémoratifs permettent de diagnostiquer à coup 
sûr la cause de l'occlusion, soit qu'il s'agisse de corps 
étranger intrarectal perceptible au toucher rectal, soit 
que la notion d'aliments avalés rapidement et en grande 
quantité vienne éclairer le diagnostic ; ce fut le cas pour 
Ackmann, qui app'rit que l’enfant qu'on lui amenait avait 
fait un match avec d'autres enfants à qui avalerait le 
maximum de cerises dans le minimum de temps. Ce fut 
également le cas de Caylor et Nickel lorsqu'ils réopé¬ 
rèrent leur malade trois'mois après la première opération 
faite pour un iléus alimentaire. Mais on ne peut guère 
compter sur ces renseignements, et tout au plus quelques 
nuances cliniques permettraient-elles de soupçonner le 
diagnostic (notion d'rm ou de plusieurs repas très abon. 
dants à base de végétaux et de fruits chez un sujet à 
jeun ou en état de restriction alimentaire, météorisme 
d'apparition anormalement rapide, conservation d’un 
bon état général). 

L'iléus alimentaire est, en général, une occlusion grave^ 
mais il est des formes de transition qui s'inscrivent entre 
la simple indigestion et l'iléus vrai, justiciable du traite¬ 
ment chirurgical. Les formes les moins graves concernent 
les cas où l'amas alimentaire a franchi la valvule de 
Bauhin et s'est arrêté dans le côlon. Dans ce cas, l’allure 
des accidents est plus lente et revêt le type de l'obstruc¬ 
tion intestinale ; début progressif, clouleur modérée, 
météorisme discret, peu ou pas de péristaltisme, et évolu¬ 
tion vers la gxiérison après traitement médical d'attente. 
Le diagnostic est alors fait rétrospectivement par la 


constatation dans les selles des aliments coupables : peau 
de raisin (Exchaquet, Wilmoth), groseilles (Benkert), 
poires sèches (Moritsch), débris de blé (Walther), etc... 

Mais, d'habitude, l'allure des accidents est infiniment 
plus sérieuse ; c'est en quelques heures que les signes d'oc¬ 
clusion se complètent et que l’intervention chirurgicale 
devient nécessaire. 

Sur loi cas où le traitement est précisé, je relève seule¬ 
ment i6 cas où le traitement médical a suffi à amener la 
guérison. Il faut savoir d’ailleurs la possibilité de formes 
suraiguës, témoin cette vieille négresse de soixante-seize 
ans, citée par Morriss Harless, qui meurt en vingt-quatre 
heures d’accidents abdominaux et dont la mort paraît 
suspecte au point de déclencher l'enquête du coroner. A 
l'autopsie médico-légale, on découvre une poire sèche qui 
obstrue la valvule de Bauhin, et l'interrogatoire de la fa¬ 
mille permet de reconstituer l'évolution des accidents : 
vingt-quatre heures avant l'apparition des premiers 
symptômes abdominaux, cette vieille femme avait mangé, 
crue, une pêche sèche. En deux jours exactement, elle 
passait de vie à trépas. 

On ne saurait donc trop insister sur le fait que le trai¬ 
tement conservateur ne s’adresse qu'auxformesbénignes, 

' susceptibles de guérison spontanée, et que s’y attarder 
dans les formes graves, aiguës, serait une lourde fauté. 
Dans la grande majorité des cas publiés, il y a eu rme 
sanction opératoire. Que trouve-t-on à l'ouverture du 
ventre ? Le plus souvent, un intestin considérablement 
distendu. C'est ce que j'ai constaté dans ma seconde ob¬ 
servation. A l’ouverture du péritoine, les anses grêles, 
dilatées, inertes, baignaient dans une sérosité claire ; la 
présence d'un épanchement péritonéal libre est couram¬ 
ment signalée (Brunzel, Krecke, Vonken, Owings, Des- 
jacques, etc...). Je dois d'ailleurs dire que, dans mon 
observation, non seulement le grêle, mais le côlon était 
aussi, quoique à un moindre degré, dilaté. Dans xme 
observation de M. Mondor, il y avait une véritable dila¬ 
tation gastro-duodéno-jéjuno-iléale aigue. 

Mais d’autres aspects se rencontrent. On a pu, comme 
chez ma première malade (obs.I), trouver du grêle modé¬ 
rément distendu animé de mouvements péristaltiques 
violents, le péristaltisme venant mourir sur le corps 
étranger obstruant, tandis qu’en aval le grêle était plat 
et rubané. Si l'on opère trop tard, des lésions graves 
peuvent s’observer : perforation du grêle (Fink, Barbier), 
perforation cæcale (Læssl), perforation du côlon (Pen- 
kert), intestin gangrené obligeant à la résection (Krauss, 
Leisinger, Kaposi, Hugel, Alvarez), toutes lésions qui font 
déplorer le retard apporté à l'acte chirurgical. 

Les interventions chirurgicales pratiquées dans les 
occlusions par iléus alimentaire ont été de plusieurs 

lo Laparotomie simple : lo cas avec 6 morts et un résul¬ 
tat inconnu ; 

2° Laparotomie avec dissociation par pétrissage et refou¬ 
lement de la masse obturante dans le cæcum : 5 cas, 5 gué¬ 
risons ; avec refoulement dans le grêle sous-jacent : un 
cas, une mort. A noter, d’ailleurs, que dans un cas 
le refoulement dans le cæcum a été suivi d'extraction 
par cæcotomie ; 

3° Entérotomie avec extraction du corps étranger: 
40 cas avec 10 morts. 

Sur ces 40 cas, le chirurgien a eu recours deux fois à 
une manœuvre complémentaire, une fois une anastomose 
latéro-latérale de grêle à grêle, une fois ime iléostomie 
complémentaire ; ' 

40 1 /iléostomie seule a été utilisée dans 7 cas avec 
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3 morts. Associée à la dissociation du corps étranger, elle 
a été pratiquée deux, fois avec une mort ; 

5“ Colostomie : 3 cas avec 2 morts, et un résultat 
inconnu ; 

6“ Entéro-anastomose seule : 2 cas, une guérison, un 
résultat inconnu ; 

7“ Résection intestinale : g cas, 5 guérisons, 2 morts et 
2 résultats inconnus. 

Au total, sur 79 sujets opérés, on trouve 25 morts. 
Mais il est à noter que les résultats l'opération foift 
' défaut cirez cinq de ces opérés. On ne peut faire état que 
de 74 cas. La mortalité s’élève donc à environ 34 p. 100. 

Si on envisage la critique de ces méthodes chirurgicales, 
il est bien évident que la laparotomie simple sans levée 
de l'obstacle doit être condamnée. En revanche, les 
autres modalités opératoires peuvent se discuter. J'avoue 
que, personnellement — et ce fut d'ailleurs l’opinion de 
ceux qui prirent la parole tout récemment à l’Académie 
de chirurgie — la conduite qui me paraît logique est l'ex¬ 
traction du corps étranger par entérotomie. Il faut, après 
laparotomie large et protection soigneuse du champ opé¬ 
ratoire, inciser l'intestin et extraire aussi soigneusement 
que possible le ou les corps étrangers qui l'obstruent. 
Faut-il ensuite mettre .au repos l'intestin par une fistuli- 
• sation iléale en amont ou par une anastomose de dériva¬ 
tion ? Pour ma part, je n'en vois guère l'intérêt, ni la 
nécessité. E'aspiration duodénale continue ou les lavages 
classiques d'estomac me paraissent devoir lutter avec effi¬ 
cacité contre la distension post-opératoire. 

Ea laparotomie avec dissociation et refoulement de la 
masse obturante, lorsqu'elle est réalisable, c'est-à-dire 
lorsque le corps étranger est végétal, facilement disso¬ 
ciable sans traumatisme de l'intestin et situé près du 
cæcum, est à la rigueur une technique à retenir. Il me 
paraît d'ailleurs très imprudent de se borner à dissocier 
le corps obstruant et à le refouler dans le grêle. On doit 
également condamner les méthodes qui visent à contour¬ 
ner l'obstacle : entéro-anastomose, fistulisation en amont 
(iléostomie ou colostomie), qui risquent d'être insuffi¬ 
santes. Quant à la résection intestinale, elle peùt s'impo¬ 
ser devant l'étendue des lésions (sphacèle, perfora- 

En résumé, l'iléus alimentaire revêt un intérêt certain 
d'actualité, et il n'est pas inutile d'attirer l'attention sur 
cette variété, évidemment rare, mais grave, d'occlusion 
intestinale. Ees formes graves correspondent à un arrêt 
du corps étranger dans l’intestin grêle et sont d'ailleurs 
les formes les plus fréquentes. Ees formes subaiguës, 
beaucoup plus rares, où l’arrêt se fait au niveau du côlon 
ou du rectum, sont de bien meilleur pronostic, les lave¬ 
ments haut portés et parfois l’extraction digitale ame¬ 
nant à bon compte la guérison. 

Mais ce sont là des éventualités favorables, sur les¬ 
quelles on n'est pas en droit de compter, et l'iléus ali¬ 
mentaire pur, c'est-à-dire celui qui intéresse l'intestin 
grêle, présente une évidente gravité, que seule l'interven¬ 
tion chirurgicale d'urgence peut atténuer. 

Comme le faisait remarquer Moulonguet, cette variété 
soulève deux points très intéressants de la physiologie 
pathologique de l'occlusion intestinale, puisqu'il est des 
cas d'iléus alimentaire indiscutable où aucune aéro-iléie 
ne peut être décelée, et d'autres où le corps étranger 
semble agir non point en créant un obstacle mécanique, 
mais uniquement par un trouble vasculaire ou nerveux 
(obs. II de M. Moulonguet). Ces points de physiologie 
fort intéressants mériteraient un long développement 
qui ne peut trouver place ici. 


Au terme de cette étude, il faut souligner à nouveau la 
gravité de l'iléus ahmentaire, et il est à craindre que la 
période actuelle de restrictions alimentaires ne favorise, 
chez les sujets gloutons, l'apparition d'occlusions de ce 
type. 


DES STÉNOSES GRAVES 
NON CANCÉREUSES DU TIERS 
INFÉRIEUR DE L’ŒSOPHAGE 

Jean QUISEZ 

Ea portion du conduit œsophagien immédiatement au 
niveau et au-dessus de la traversée diaphragmatique est 
le siège d'élection des rétrécissements graves de l'œso- 
page, et par ceux-ci nous entendons les sténoses répu¬ 
tées infranchissables et qui, pour la plupart, avaient né¬ 
cessité la gastrostomie. 

Ce siège d'élection s’explique par la conception nou¬ 
velle de l'œsophage d'après les données de l'endoscopie. 
Par suite du vide intrathoracique, le conduit est béant à 
sa partie moyenne, véritablement cavitaire : de nouveau, 
les parois s'accolent vers la partie inférieure, constituant 
un véritable rétrécissement normal. Il n'y a donc rien 
d'étoimant que l'on rencontre là le plus fréquemment les 
sténoses graves de l'œsophage. 

Grâce à l'œsophagoscopie, qui nousapermis rm diagnos¬ 
tic exact des lésions causales et un traitement rationnel, 
les malades ont pu reprendre une alimentation normale. 
Il s'agissait tantôt de sténoses congénitales, tantôt de sté¬ 
noses cicatricielles traumatiques, de sténoses inflammatoires 
presque toujours consécutives aux spasmes graves de 
l'œsophage. 

i» Les sténoses congénitales sont très rares, puisque 
nous n'en avons diagnostiqué que cinq cas bien définis. 
Il s'agit de la persistance en un point donné de l'état tu¬ 
baire plein de la période embryonnaire ; c'est là presque 
toujours une malformation incompatible avec la vie, qu* 
a son siège de prédilection au voisinage et un peu au" 
dessus du cardia ; le diminutif, ou sténose incomplète, 
siège également dans la même région. 

Dans les cinq cas que nous avons pu diagnostiquer, 
il s'agissait toujours d'une sorte de valvule obstruant 
l’œsophage et ne laissant qu'un petit pertuis punctiforme 
par lequel un peu de liquide seulement pouvait filtrer. 

Dans le premier que nous avons examiné {1906), il 
s’agissait d'un jeune homme de dix-huit ans qui, depuis 
sa toute enfance, n'avait jamais pu'prendre que du lait. 
Tout essai d'alimentation, même demi-solide, avait tou¬ 
jours été infructueux. E'endoscopie nous montre, à la 
partie inférieure d'une poche de dilatatio'n, rme valvule, 
qui obstruait l’œsophage et ne laissait qu'un petit pertuis 
rejeté vers la droite. C'est par ce minuscule orifice que 
pouvait filtrer le lait qui constituait exclusivement son 
alimentation de temps à autre, crises de dysphagie com¬ 
plète, et c'est au cours de l'une d'elles qu'il avait dû 
être gastrostomisé, quatre ans auparavant, par le 
Dr Doyen. Mêmes constatations chez un enfant de dix 
ans, adressé en 1910 par notre collègue Eéopold Eévy. 
Ici également, volumineuse dilatation fusiforme du tiers 
moyen du conduit située en amont d'une sténose ^valvu- 
laire à pertuis central, sise un peu au-dessus du cardia. 
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Dans le troisième cas, bien que le sujet avait trente ans, 
l'origine congénitale ne faisait aucim doute : mêmes con¬ 
statations dans les deux autres observations, où la sténose 
était nettement valvulaire, mais le pertuis était sensible¬ 
ment plus large. 

Le diagnostic posé antérieurement chez ces malades 
était spasme à forme grave de l'oesophage, prenant la 
complication pour l'afiection elle-même. Sans doute, le 
spasme existait, mais il n'était que secondaire, déterminé 
par ime lésion organique. C'est l'endoscopie qui a permis 
le diagnostic et d'instituer un traitement ratiormel de 
section de la valvule et de dilatations ultérieures bougi- 
raire et électrolytique, qui a amené le retour à une alimen¬ 
tation normale. 

2° Sténoses cicatricielles traumatiques. — On sait 
que les sténoses graves par déglutition de caustiques sont 
presque toujours multiples, trois et quatre chez le même ' 
sujet, avec rétrodilatations sus-jacentes. Mais la sténose 
la plus serrée, celle qui était déclarée infranchissable et 
qui avait nécessité la gastrostomie, siégeait presque tou¬ 
jours vers la partie inférieure de l'oesophage {95 p. 100 
dans notre statistique générale, qui porte actuellement 
sur 355 cas). En effet, c'est à la partie inférieure où les 
parois sont de nouveau accolées que le liquide corrosif 
séjournera et amènera les brûlures les plus profondes et 
les sténoses les plus serrées. Le cathétérisme avec les 
fines bougies est impossible ; celles-ci se perdant dans les 
culs-de-sac sus-jacents, la sténose est déclarée infranchis¬ 
sable, et le seul recours était autrefois la gastrostomie. 

Grâce à l'endoscopie, il est maintenant possible de re¬ 
trouver dans un petit repli de la muqueuse le petit per¬ 
tuis punctiforme et d'y passer une filiforme ; dès qu'on a 
réussi à franchir ce minuscule orifice avec la filiforme, et 
surtout si on la laisse à demeure pendant cinq à six 
heures, on peut dire que la partie est gagnée. Dans les 
séances ultérieures, qui doivent être effectuées sous le con¬ 
trôle rigoureux de l'endoscope, on augmente progressive¬ 
ment le calibre des bougies, laissant toujours la dernière 
à demeure. 

Mais, pour réussir, des règles précises doivent être 
observées ; le spasme local est le plus grand obstacle au 
cathétérisme, même de visu. Il faut, avant d'entreprendre 
ce traitement, que toute inflammation locale a^it disparu : 
des lavages de la poche avec des liquides alcalins font 
tomber rapidement ces phénomènes inflammatoires ; 
cette préparation est indispensable et suffit à rendre per¬ 
méable une sténose dite infranchissable. 

Mais la bougie olivaire simple est insuffisante dans les 
cas de brûlures profondes et lorsqu'elles occupent une 
grande longueirr du conduit (3 et 4 centimètres et plus), 
comme on l'observe souvent dans les sténoses du tiers 
inférieur ,de l'œsophage, h'électrolyse circulaire, qui a une 
action nettement résolutive sur le tissu cicatriciel, assou¬ 
plit et fond véritablement les lésions scléreuses, et permet 
de gagner plusieurs numéros dans la même séance. L'em¬ 
ploi systématique de l'électrolyse a amélioré beaucoup le 
pronostic, en permettant d'espacer de plus en plus les 
séances de dilatation. Ce résultat est remarquable en par¬ 
ticulier chez les jeunes sujets : nombre de ceux-ci, soignés 
dans leur tout jeune âge, n'ont pas été dilatés depuis plu¬ 
sieurs années, et tout récemment encore nous avons revu 
deux petites malades que nous avons réussi à débarrasser 
de leur bouche stomacale à l'âge de six et neuf ans ; leur 
alimentation est restée tout à fait normale, bien qu'elles 
n'aient pas été dilatées depuis plus de cinq ans. 

30 Sténoses inflammatoires d’origines spasmo¬ 


dique. — A ce groupe, le plus important dans notre 
statistique, quoiqu'il soit à peine mentionné dans les 
traités classiques, en tant que sténoses organiques, se 
rattache l'histoire des grandes dilatations dites autrefois 
idiopathiques de l'œsophage. 

Ces sténoses sont toujours consécutives à d'anciens 
spasmes. Ces phrénocardiospasmes, qu'oiT dénomme ainsi 
depuis qu'on les connaît mieux, ont été l'objet de nom¬ 
breuses recherches au point de vue de leur pathogénie. 
Les uns ont vu là un défaut de coordination entre les nerfs 
moteurs constricteurs et dilatateurs du cardia, pneumo¬ 
gastrique et grand sympathique (Krauss) ; les autres 
ont admis l'influence prépondérante de la cravate mus¬ 
culaire qui entoure l'œsophage au moment de la traversée 
diaphragmatique (Chevalier-Jackson). 

Nous basant strictement sur nos constatations œsopha- 
goscopiques, nous avons toujours soutenu que Vœsopha- 
gite seule était à l'origine de la contracture de la portion 
sphinctérienne phrénocardiaque : on doit incriminer la 
mauvaise mastication ou le fait d'avaler les aliments sans 
les mâcher chez les sujets qui mangent trop vite et chez 
les édentés (i) ; le sphincter refusant de s'ouvrir devant 
un bol mal préparé, mal divisé, il en résulte de la stase 
alimentaire dans la partie sus-jacente et de Vœsopha- 
gite, cause initiale du spasme, qui l'entretient par une 
sorte de cercle vicieux. 

Dans quelques-unes de nos observations, il semble 
que l'on puisse invoquer comme cause prédisposante une 
certaine étroitesse congénitale du canal phrénocardiaque ; 
certains sujets n'ont jamais pu avaler une bouchée un 
peu grosse ou même une simple pilule. 

A la longue, les a,ltérations de la muqueuse gagnent la 
profondeur ; la paroi entière subit cette inflammation 
secondaire, s'accompagne soit à!hypertrophie musculaire 
du sphincter, soit, et plus souvent dans les cas anciens*^ 
d'inflammation scléro-cicatricielle. La réalité de cette 
sténose véritablement organique, n'est pas seulement une 
trouvaille de l'endoscopie ; mais elle est bien établie par 
la clinique. A cette phase, la gêne de la déglutition est sur¬ 
tout marquée pour les aliments solides et, dans les cas 
graves, la sténose reste complète et n'est pas améliorée 
par la gastrostomie. 

Cette affection, que l'on rencontre surtout chez les su¬ 
jets jeunes, nerveux, véritables boulimiques, avalant le* 
aliments sans les mastiquer, n'est cependant pas rare 
chez les gens âgés, édentés ou porteurs de dentier plus ou 
moins défectueux. Chez eux, la dysphagie s'étend d'abord 
aux solides, puis aux liquides, etenimpose pour un cancer 
de l'œsophage, et la plupart des pseudo-cancers que nous 
avons diagnostiqués étaient d’anciens spasmodiques du 
cardia. Le tube endoscope est arrêté dans sa descente par 
un obstacle infranchissable ; aux rayons X, la sténose est 
complète ou il persiste sur l'écran un mince filet de 
bismuth qui s'étend souvent sur une hauteur de plusieurs 
centimètres et au-dessus de l’orifice diaphragmatique- 
Chez quatre malades âgés respectivement de 74, 76, 
84 èt 88 ans, le rétrécissement occupait 4 ou 5 centimètres 
du tiers inférieur de l'œsophage, et, lors du cathétérisme, 
la filiforme était véritablement enserrée dans toute cette 
région. 

Étant donnée l’évolution lente des spasmes du phréno- 
cardia et des lésions inflammatoires qui leiur font suite, 
on conçoit que l'œsophage, plus que toute autre sténose 

(i) Chez tous ces malades, on trouve dans la poche de rétrodila. 
tation de gros morceaux de pain et de viande non mastiqués. 
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puisse ici se dilater de façon excessive dans sa partie 
thoracique, donnant lieu aux grandes dilatations de l'oeso¬ 
phage ou mégaïesophage ; il s'agit là d'une simple compli¬ 
cation de cette variété de sténose. 

Le traitement rationnel doit être uniquement basé sur 
les données de l'endoscopie. A la phase de contracture 
spasmodique, seule la dilatation forcée se montre efficace 
Ici comme dans tous les spasmes, quel qu'en soit le siège 
(urèthre, rectum, etc...). Les ballons à insufflateurs ou à 
eau sont inefficaces ; les dilatateurs mécaniques sont dan^ 
gereux. 

Kous basant sur ce fait que l'œsophage se laisse 
plus facilement dilater dans le sens transversal, nous 
avons depuis très longtemps institué la dilatation muUi- 
bougiraire : une bougie de faible calibre (15 ou 16) est 
introduite dans l'œsophage et franchit la sténose ; sur 
celle-ci on en glisse une autre et, quelques minutes après, 
dans l'intervalle des deux, on en glisse une troisième de 
calibre nettement supérieur (35 ou 38). On obtient ainsi 
«ne dilatation totale nettement supérieure à celle d'une 
grosse bougie ; elle est aussi bien mieux supportée par le 
malade pendant le temps nécessaire, un quart d'heure 
et plus, condition indispensable pour que ce mode soit 
efficace. 

S'il y a hypertrophie du sphincter, la section du sphinc¬ 
ter (opération deHeller)est rationnelle, et seulement dans 
ce cas. Mais, s'il y a dégénérescence scléro-cicatricielle 
profonde de la paroi tout entière, la sténose se reproduit 
invariablement après l'intervention chirurgicale, tout 
comme l’uréthrotomie est inefficace dans les vieilles sté¬ 
noses scléro-cicatricielles de l'urèthre, et, de fait, plusieurs 
malades opérés correctement sont venus nous demander 
de les dilater, la sténose s'étant reproduite après l'in¬ 
tervention chirurgicale. 

Seul, un traitement un peu analogue à celui que nous 
avons exposé plus haut pour les sténoses cicatricielles 
traumatiques s'est montré efficace ; filiforme à demeure- 
dilatation bougiraire simple et électrol3d;ique. Ce traite¬ 
ment est rationnel, puisque basé sur les constatations 
œsophagoscopiques, il nous a pertnis- de débarrasser un 
grand nombre de malades d'une bouche stoma,cale à 
laquelle ils semblaient définitivement condamnés. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Résultat fonctionnel d’une cholédocoduodé- 
nostomie pour lithiase cholédocienne. 

On rOTroche aux anastomoses de la voie biliaire prin¬ 
cipale 'deux accidents : l'angiocholite ascendante par 
reflux du contenu gastroduodénal à travers une bouche 
largement perméable et, d'autre part, le rétrécissement 

f rogressif allant même jusqu'à l'oblitération totale de 
orifice anastomotique. 

P. MAi,i,ET-Gxnr et G. DE Mourgues ont rassemblé les 
observations d'anastomoses termino-latérales ; sur 97 cas. 


ils trouvent 42 résultats mauvais. Dans les trois quarts 
des cas, il s'agit d'ime angiocholite bloquée par un rétré¬ 
cissement [Lyon chirurgical, p. 386, n““ 4-5-6, 1941-1942). 

Mais, si ces complications sont fréquentes dans les 
anastomoses médianes par prothèse perdue sans suture 
directe, elles sont plus rares dans les cholédocoduodé- 
nostomies latéro-latérales par oblitération basse du cho¬ 
lédoque et deviennent exceptionnelles lorsque le cholé¬ 
doque est entièrement libre (en particulier après cholédo- 
cotomie pour lithiase et extirpation des calculs). Ce privi¬ 
lège s'explique aisément : ici, en effet, la soupape vaté- 
rienne fonctionne et le reflux duodénal est contre-balancé 
par les chasses cholédociennes, mais, surtout, si tous les 
calculs ont bien été enlevés, l'anastomose peut se rétré¬ 
cir et s'oblitérer sans aucun inconvénient. Le cours nor¬ 
mal de la bile est ainsi spontanément rétabli en temps 
utile. 

Cette éventualité a été vérifiée chez rm malade par une 
série de contrôles radiologiques post-opératoires. Deux 
mois après une cholédocoduodénostomie poiu calculs du 
cholédoque, le tubage duodénal montre non pas_ xm 
suintement continu, mais rme excrétion biUaire continue 
de t3q)e presque normal ; les radiographies montrent 
l'absence de reflux baryté et de passage d'air. La fistule 
cholédocoduodénale est donc absolument fermée. 

Si une technique précise permettait d'obtenir à tout 
coup le même résultat, bien des objections faites à la 
cholédocoduodénostomie seraient levées. 

ÉT. Bernard. 

Indications techniques et rèsuitats 
de la ponction ganglionnaire. 

L’intérêt de l'adénogramme est variable suivant les 
affections. Dans la maladie de Hodgkin, les résultats 
-seraient supérieurs à ceux de la biopsie ; la cellule de 
Sternberg devient reconnaissable dans tm frottis avant 
que la coupe ne la puisse différencier des cellules environ¬ 
nantes. Dans la réticulose aiguë maligne, aucun carac¬ 
tère de certitude : prolifération anarchique réticulaire 
groupant confusément hémocytoblastes, cellules mons¬ 
trueuses, plasmocytes, fibroblastes... 

Dans les sarcomes ganglionnaires, on trouve une nappe 
assez homogène de cellules réticulaires pathologiques 
ayant rm aspect assez voisin l'üne de l'autre dans leur 
monstruosité, avec leur énorme noyau à nucléoles baso¬ 
philes. Dans les gapglions métastatiques d’épithéliomas, 
le diagnostic d'épithéliomas paraît possible, mais non 
le diagnostic du siège initial du cancer. Dans les leucé¬ 
mies adénomégaliques, la ponction n’est guère utile au 
diagnostic ; elle montre une réaction lymphoïde avec 
efflorescence de formes jeunes aussi bien dans la leucémie 
lymphoïde que dans la leucémie myéloïde, mise à part la 
leucémie à monocytes. 

Au cours de l’érythrodermie prémycosique, on ne 
trouve qu’ime lymphocytose de banale réaction subaiguë 
et non rimage de transition avec les hyperplasie malignes 
qne l'on pouvait attendre. 

Au cours du zona, de l'herpès génital et des inflamma¬ 
tions banales, ainsi que daps la maladie de Nicolas et 
Favre, on trouve une lymphocytose normale ou accrue 
avec, suivant les cas, une réaction conjonctive ou une 
plasmocytose plus ou moins marquée. Les lymphocytes 
sont'd’autant plus gros que la réaction est plus aiguë. 

La morphologie de l’adénite tuberculeuse varie suivant 
le stade : au début, formule lymphocytaire banale, puis 
fond grumeleux inégal, tendance acidophile, débris cellu¬ 
laires et fibroblastiques. ' 

Dans l’adénopathie satellite du chancre syphilitique, 
le fond du frottis est propre, les éléments denses ; il y a 
1« idance à la basophilie ; outre une lymphocytose ba¬ 
nale, on trouve de nombreux plasmocytes, hémocyto¬ 
blastes, hémohistioblastes et surtout des figures de 
mitose et de macrophagie. (Adbahary, Le Sang, 15'= an¬ 
née, 1942-1943, n“ 8, p. 474, t. XV.) 

\ M. Dérot. 
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TUMEURS RADICULAIRES DE LA QUEUE DE CHEVAL 


DIAGNOSTIC PRÉCOCE DES 
TUMEURS RADICULAIRES 
DE LA QUEUE DE CHEVAL 

PAR 

S. de SÈZE, RYCKEWAERT et ALLOITEAU 

Parler de tumeur de la queue de clieval, pour la majo¬ 
rité des médecins, c'est évoquer l'idée d'un malade qui 
non seulement souffre de douleurs radiculaires bilaté¬ 
rales, mais encore est atteint de paralysies motrices, de 
troubles de la sensibilité objective et de troubles sphinc¬ 
tériens, réalisant le tableau plus ou moins complet du clas¬ 
sique syndrome de la queue de cheval : paralysie flasque, 
anesthésie en selle, rétention d'urines ou incontinence 
des sphincters. 

Or nous avons observé, depuis trois ans, sept cas de 
tumeurs de la queue de cheval appartenant au groupe 
des neurinomes radiculaires (6). Aucun de ces sept mala¬ 
des n'avait la moindre paralysie, ni même le plus léger 
déficit moteur ; aucun d'eux ne présentait d'anesthésie 
en selle ; aucun n'avait de troubles sphinctériens. Ces 
sept malades nous furent adressés uniquement pour des 
douleurs, généralement étiquetées « sciatique ». 

be diagnostic de tumeur de la queue de cheval ayant 
été cependant soupçonné,— nous dirons, tout à l'heure, 
sur quels signes, — puis confirmé par la ponction lom¬ 
baire et par l'épreuve du lipiodol, ces sept malades furent 
opérés, les uns par le professeur Petit-Dutaillis (7), les 
autres par le D' J. Guillaume (8, 9). Dans tous les cas, 
la tumeur peut être enlevée en totalité sans causer aux 
éléments nerveux le moindre dégât sensible, et la guéri¬ 
son s'ensuivit régulièrement, toujours parfaite et sans 
séquelles. 

De telles observations, qui devraient être banales, c on- 
servent pourtant un caractère un peu exceptionnel. Certes, 
toutes les tumeurs intrarachidiennes —• tumeurs de 1 a 
moelle ou tumeurs de la queue de cheval — passent ainsi 
par une phase « algique pure » (phase préparaplégique) où 
elles ne se manifestent que par des phénomènes doulou¬ 
reux, le plus souvent à type de sciatique, ne s'accompa¬ 
gnant d'aucun déficit moteur, réflexe, sensitif, ou sphinc¬ 
térien. Et la durée de cette phase est souvent très longne ; 
un de nos malades souffrait ainsi depuis trois ans, un 
autre depuis six ans, tm troisième depuis huit ans ; ime 
malade d'Alajouanine et Thurel (i) souffrait depuis 
douze ans; Petit-Dutaillis (5) cite des cas où la phase 
« algique pure » a duré seize ans, vingt-sept ans, et même 
trente-deux ans ! Mais cette longue, cette interminable 
période de douleurs s'écoule presque toujours tout en¬ 
tière sans que l'existence de la tumeur ait été soupçon¬ 
née : et c'est seulement quand apparaît la paraplégie 
ou l'incontinence des sphincters que l'hypothèse de tu¬ 
meur est soulevée pour la première fois. « C'est presque 
toujours un temps plus ou moins long après l'apparition 
des signes de compression médullaire que le diagnostic 
est posé », écrivait Louis Laplane en 1924 (4). Vingt ans 
après, Petit-Dutaillis {5) se plaint, àsontour, que, sur les 
133 observations de tumeurs de la moelle ou de la queue 
de cheval opérées par lui, 15 malades seulement lui aient 
été adressés pour des douleurs sans signe nenrologique 
appréciable... Il n'est donc pas inutile d'attirer à nouveau 
l'attention sur les signes qui doivent permettre à tout 
médecin tant soit peu attentif de reconnaître qu'un syn¬ 
drome douloureux du membre inférieur est dû à une tu¬ 
meur intrarachidienne. 

Voici d'abord un très bref résumé de nos sept observa- 
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I. — Tumeurs de la queue de cheval se présentant 
sous l’aspect d’une aigle sciatique bilatérale. 

Observation I. — Dri..., trente-sept ans, nous est adressé 
par notre ami Cachera. Il souffre depuis quatre mois d’une 
sciatique gauche, qui depuis peu de temps s’accompagne 
d’irradiations du côté droit. La douleur est supportable dans 
la journée. La nuit, par contre, éclatent des paroxysmes dou¬ 
loureux d’une extrême violence, forçant le malade à se lever. 
Depuis quatre mois, le malade passe ses nuits debout, ou 
agenouillé, penché en avant. 

Examen. —• Rigidité absolue du rachis lombaire, bloquant 
complètement la flexion en avant. L’extension et l’inflexion 
latérale sont seulement limitées. Signe de Lasègue bilatéral. 
Examen neurologique négatif : force musculaire, sensibilité, 
réflexes normaux ; pas de troubles sphinctériens. La com¬ 
pression des jugulaires déclenche de vives douleurs dans les 
membres inférieurs. 

Ponction lombaire. —■ Albumine : i»',o5 ; lymphocytes : 
I gramme. 

Épreuve du lipiodol. — Au bord supérieur de Li, arrêt 
franc en dôme, à limite inférieure concave en bas (fig. i). 

Intervention (D. Petit-Dutaillis). — Tumeur arrondie du 
volume d’un œuf de pigeon, développée sur la 5° racine lom¬ 
baire gauche. C’est une tumeur kystique distendue par im 
liquide hémorragique. Ablation complète de la tumeur au 
bistouri, sans sacrifier la racine. 

Résultat. — Guérison complète, sans aucune séquelle. 

Obs. II. — M"® B..., quarante-neuf ans, souffrev d’abord 
d’un <1 lumbago » ; puis d’une sciatique gauche, et enfin d’tme 
sciatique droite. Cette sciatique bilatérale résiste à tout 
depuis seize mois. Les douleurs sont exaspérées par la posi¬ 
tion couchée, qui déclenche des crises paroxystiques atroces. 
La malade reste debout ou assise jour et nuit, au.point qu’elle 
présente un œdème déclive des membres inférieurs. 

Examen. — Contracture intense des muscles lombaires. 
Signe de Lasègue bilatéral. Achilléen un peu faible à gauche, 
rotuliens plutôt vifs. Le reste de l’examen neurologique néga¬ 
tif : motilité, sensibilité normales. Pas de troubles sphinc- 

Ponction lombaire. — Blocage manométrique complet. 
Liquide xanthochromique. Albumiiie ; zo grammes ; 
I lymphocyte. 

Épreuve du lipiodol. — Arrêt complet à L3. 

Intervention (S. Guillaume). — Laminectomie Ls et Li. 
La tumeur est une tumeur radiculaire, du volume d’un gros 
œuf de pigeon. Pour l’enlever, on doit l’évider et enlever la 
coque par morcellement. Section, au-dessus et. au-dessous 
de la tumeur, de la racine génératrice, qui est ime racine 
sensitive. 

Résultat. — Guérison sans séquelles. 

II. — Tumeurs de la queue de cheval se présentant 

sous l’aspect d’une algie sciatique unilatérale. 

Obs. III. — Dar..., quarante ans, adressé par M. de Four- 
mestreaux, interne à Necker, souffre d’une sciatique gauche 
rebelle à tout traitement depuis trois ans. Le jour, la douleur 
est relativement modérée, la marche le soulage ; mais la posi¬ 
tion couchée déclenche des paroxysmes intolérables ; depuis 
trois ans, le malade passe ses nuits assis ou même debout. 

Examen. — Rigidité absolue pseudo-pottique de tout le 
rachis lombaire et dorsal inférieur. Signe de Lasègue à gau¬ 
che. Diminution du réflexe achilléen gauche. Atrophie dis¬ 
crète (i centimètre) du mollet gauche. Force musculaire et 
sensibilité normales, pas de troubles sphinctériens. ’ 

Épreuve du lipiodol. — A la hauteur du disque Lj-Ls, arrêt 
franc en dôme, à limite inférieure concave en bas (fig. 2). 

Intervention (D. Petit-Dutaillis). — Tumeur encapsulée 
du volume d’un œuf de pigeon, faisant corps avec la première 
racine gauche. Dégagement et enlèvement de la racine au 
bistouri, sans sacrifier la racine. Examen histologique : 
neurinome typique. 

Résultat. — Guérison immédiate, complète, sans séquelles 

N» 8. 
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IV. — Con..., trente-deux ans, adressé par les cend vers la face externe et autéro-exteme de la cuisse droite. 



radiothérapie. Avant d’intervenir pour exploration, Petit- 
Dutaillis fait porter à nouveau le malade sur la table radio¬ 
graphique basculante, pour explorer le transit au niveau du 
rachis lombaire supérieur : derrière Lj, le lipiodol bute contre 
un obstacle, de forme régulièrement arrondie, qu’il contourne 
par la droite (fig. 5). 

Intervention (D. Petit-Dutaillis). — Derrière 1,2, on trouve 
une tumeur faisant corps avec une racine de la queue de che¬ 
val. Section de la racine; Extraction de la tumeur. Examen 
histologique : neurinome typique. 

Résultat. —■ Guérison immédiate, complète et définitive, 
sans séquelle. 

III. — Tumeurs de la queue de cheval se présen¬ 
tant sous l’aspect d’une algie crurale. 

Obs. VI. —■ Cor..., cinquante-huit ans, adressé par le 
Dr Guyot (De Havre), souflre d’une algie du membre inférieur 
droit étiquetée « sciatique » rebelle depuis dix-huit mois. Ea 
douleur, en réalité, est à topographie crurale : partie de la 
partie supérieure de la fesse, elle contourne la hanche et des- 


la tumeur, qui est de la taille d’une noix. Section de la partie 
inférieure de la racine. 

Résultat. — Guérison complète des douleurs du membre 
inférieur gauche. 


En présence d’une douleur rebelle, sciatique ou autre, 
les signes qui permettent de soupçonner l’existence d’une 
tumeur intrarachidieime sont fournis : 

1“ Par l’interrogatoire ; 

2“ Par l’examen clinique ; 

30 Par la ponction lombaire et l’épreuve du lipiodol. 

i» A l’interrogatoire — Le signe le plus hautement 
significatif, c’est incontestablement l’influence très défa¬ 
vorable de la position couchée. Non seulement le repos au 
lit n’apaise pas les douleurs, mais au contraire il les exa¬ 
gère et même suffit à déclencher des crises douloureuses 
paroxystiques extrêmement violentes, tandis que la sta- 
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tioa debout et la marche, voire même les efforts, le tra¬ 
vail, la fatigue, exercent plutôt sur ces mêmes douleurs 
une influence apaisante, he malade atteint de sciatique 
par neurinome de la queue de cheval redoute le décubitus, 
il évite le lit le plus qu'il peut. Il redoute les nuits, à cause 
de ces terribles douleurs nocturnes qui le réveillent dans 
son sommeil : alors il se lève, marche, et sa douleur 
s'apaise. 

Deux de nos malades marchent de long en large la plus 
grande partie de lanuit. Deux autres passent leur nuit debout 
ou assis, ou à genoux, le corps plié eu avant. Da malade que 
nous avons observée avec Sigwald et Guillaume (9), à force 
de passer ses nuits assise, présente des œdèmes déclives des 
membres inférieurs. Un autre enfin, quand il souffre trop, 
sort de sou lit, va casser du bois, et cet exercice violent le 
calme. Dans deux cas, le simple fait de s’étendre sûr le dos 
pour l’examen déclenche aussitôt une recrudescence paro¬ 
xystique des douleurs. 

Cette aggravation des douleurs par le décubitus, cette 
amélioration de la douleur par la station debout et par la 
marche avaient déjà frappé lÆuis Uaplane (4), qui, dès 
1924, avait reconnu la grande valeur diagnostique de ce 
symptôme. Haguenau (3) insiste, lui aussi, sur cette véri¬ 
table « akatisie » (impossibilité de rester couché) des tu¬ 
meurs de la moelle. Petit-Dutaillis (5) cite le cas d’une 
receveuse d’autobus qui n’était jamais plus à son aise 
que durant son'service, quand elle était debout sut la 
plate-forme. 

2° I/’examen clinique fournit, lui aussi, un signe ma¬ 
jeur, d’importance diagnostique considérable : c'est la 
contracture intense des muscles lombaires, signe considéré 
par Sicard et Laplane comme si important qu’ils ont 
créé le terme de forme pseudo-pottique pour désigner ces 
tumeurs de la moelle à symptomatologie exclusivement 
douloureuse. Clovis 'Vincent (10), de son côté, en a souli¬ 
gné l’intérêt. C’est parfois une raideur absolue de toute 
la colonne lombaire. D’autres fois, le mouvement de 
flexion est seul bloqué, les mouvements d’extension et 
d’inflexion latérale conservent une certaine liberté. 

Cette contracture pseudo-pottique n’est pas un signe 
absolument constant, puisque nous l’avons vu manquer 
dans un cas (obs. Y) et que nous l’avons observé, par 
contre, dans quelques rares cas de hernie discale bila¬ 
térale. Nous la considérons cependant comme un des 
meilleurs signes capables de faire soupçonner l’origine 
tumorale d’une algie sciatique rebelle. 

Tous les autres signes et symptômes s’effacent devant 
l’importance de ces deux éléments cliniques majeurs. Eu ce 
qui concerne la douleur, l’exaspération par la toux, l’éter¬ 
nuement, les efforts de défécation sont les caractères secon¬ 
daires co mm uns à beaucoup de douleurs radiculaires. Re¬ 
marquons seulement en passant : 

i” Que les douleurs symptomatiques des tumeurs de la 
queue de cheval ne sont pas toujours bilatérales, loin de là : 
dans 5 cas sur 7, chez nos malades, le syndrome algique est 
strictement unilatéral ; 

2“ Que les douleurs symptomatiques des tumeurs de la 
queue de cheval n’évoluent pas toujours d’une façon con¬ 
tinue ifl progressive. Un de nos maladesfait, à trente-cinq ans, 
ime crise de sciatique qui guérit en quelques mois. Deux ans 
plus tard, deuxième crise qui guérit également. Puis, c’est 
une rémission complète de cinq ans, avant la troisième crise 
qui amène la découverte de la tumeur. Eslberg (2), Eaplane, 
Petit-Dutaillis ont insisté déjà sur cette évolution iniermit- 
tente des tumeurs de la queue de cheval, ot sur ces longues accal¬ 
mies douloureuses qui risquent de faire conclure à une scia¬ 
tique banale récidivante. 


A l’examen, il n’y a pas lieu d’insister sur la sensibilité' 
douloureuse d’une apophyse épineuse, habituellement sous- 
jacente au siège de la compression (Eslberg). Notons l’absence 
constante d’inflexion antalgique (scoliose sciatique), directe 
ou croisée. 

Signalons en terminant la fréquence d’un signe que 
nous n’avons trouvé mentionné ni dans la thèse de Donis 
Eaplane, ni dans le mémoire de Petit-Dutaillis : le réveil 
brutal des douleurs par la compression manuelle des veines 
jugulaires. Ce signe était net ch^z les 6 malades chez les¬ 
quels nous l’avons recherché. 

Ne l’ayant pas recherché systématiquement dans un 
nombre suffisant de cas de sciatiques d’autre nature, 
nous ne savons pas encore si ce signe est vraiment 
particulier aux algies tumorales, ou si on l’observe aussi 
dans des algies radiculaires d’étiologies diverses. Ce 
petit point de séméiologie méritera d’être précisé. 

3“ La ponction lombaire retire toujours, même avant 
l’apparition des premiers signes neurologiques, un liquide 
très modifié. La xanthochromie nous a paru un peu moins 
fréquente qu’à Sicard et Laplane, puisque nous ne l’avons 
constatée que 3 fois sur 5 ponctions lombaires. Mais, dans 
tous les cas, l’épreuve manométrique montra des signes 
de blocage total ou partiel. Et dans tous les cas le taux 
de l’albuminose rachidienne était considérablement aug¬ 
menté (de 08'',7i à 20 grammes), entraînant une dissocia¬ 
tion albumlno-cytologique des plus nettes. 

4° L'épreuve du lipiodol de Sicard, Forestier et 
Laplane, a donné, chez tous nos ujalades, une image 
décisive. Le lipiodol injecté par voie sous-occipitale a 
toujours dessiné, au pôle supérieur de la tumeur, une 
image d’arrêt (parfois seulement partielle), de forme con- 
cave_ en bas, réalisant une image en dôme épousant la 
forme arrondie de la tumeur. Sur la table basculante, 
il a toujours été possible de faire apparaître, en faisant 
remonter le lipiodol, tme seconde image d’arrêt délimi¬ 
tant le pôle inférieur de la tumeur ; ainsi le chirmgien, 
guidé par un repérage extrêmement précis, peut aborder 
la tumeur à coup sûr, en ne sacrifiant que deux lames au 
plus, et même une seule lame dans quelques cas. 

Conclusions. 

I, — <( Rien n’est plus ardu, écrivait Louis Laplane en 
1924, que le diagnostic de tumeur intrarachidienne à la 
période préparaplégique. » Cette assertion n’est plus 
exacte depuis que Sicard nous a légué le lipiodol. Rien 
n'est plus facile, oserons-nous dire en nous appuyant sur 
une expérience de 7 cas réunis presque tous dans l'espace 
d’ime seule année, rien n’est plus ..facile, au moins dans 
le plus grand nombre des cas, que de faire le diagnostic 
d’ime tumeur intrarachidienne à la période algique 
pure, longtemps avant l’apparition des. paralysies et 
des troubles sphinctériens. Le caractère rebelle de l'algie, 
Vexaspération des douleurs par la position couchée, la 
contracture pseudo-pottique des muscles lombaires, le réveil 
de la douleur par la compression des jugulaires : c’en est 
assez pour soupçonner l’existence d’une tumeur. Dès 
lors, la ponction lombaire en fait la preuve, et le lipioçlol 
la localise. 

II. — Dans ces conditions, il n’est pas exagéré de dire 
que les tumeurs radiculaires de la queue de cheval pourraient 
et devraient toujours, ou presque toujours — et non pas 
quinze fois sur 133, — être reconnues et confiées au neuro¬ 
chirurgien dès le stade « algique pur d de leur évolution ; 
et qu’on ne devrait jamais plus les voir évoluer jusqu’au 
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stade paraljiiique, qui est aussi le stade des destructions 
nerveuses irrémédiables. La paraplégie flasque, l'anestlié- 
sie en selle, les troubles sphinctériens ne devraient pas 
être considérés comme les signes habituels des tumeurs de 
la queue de cheval, mais seulement comme les accidents 
d'une phase terminale à laquelle ces tumeurs ne devraient 
jqmais parvenir. 

Il faut le dire et le répéter : C'est dès la phase algique, 
avant l'apparition des troubles moteurs, sensitifs et 
sphrinctériens, qu’il faut faire le diagnostic des tumeur^ 
radiculaires de la queue ^e cheval. 

III- — Il faut insister sur les merveilleux résultats 
que donne l’ablation neuro-chirurgicale de ces neuro- 
fibromes ou neurogliomes de la queue de cheval quand ils 
sont opérés au stade de radiculalgie pure. Un neuro¬ 
chirurgien habüe peut en général enlever la tumeur en 
totalité sans sacrifier aucune racine, ou en ne sacrifiant 
que la seule racine sensitive intéressée par la tumeur. Dans 
les sept cas que nous avons confiés à nos amis D. Petit- 
Dutaillis et J. Guillaume, la guérison a été constamment 
parfaite, les malades ayant été immédiatement et défi¬ 
nitivement débarrassés de leurs atroces douleurs, sans 
avoir présenté à la suite de l'intervention la moindre 
séquelle déficitaire. 
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STREPTOCOQUE 

HÉMOLYTIQUE 
ET CONTAGION 
DE LA SCARLATINE 


le D' Henri BONNET, 

Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris. 

En I93’i, les membres de 1’ « Association internationale 
de médecine préventive », réunis à La Haye, ont été 
amenés à se prononcer sur la question de la contagion 
tardive de la scarlatine et les moyens de l’éviter : ils ont 
estimé que la prophylaxie antiscarlatineuse demeurait 
basée essentiellement sur les constatations cliniques, 
soulignant l’importance des infections locales suppurées 
ou rénales durables, et ils ont conseillé d’en tenir compte 
dans chaque cas particulier avant de permettre le renvoi 
de l'enfant à la collectivité. D’une façon générale, ils ont 
conclu que la durée classique d’isolement de quarante 
jours ne semble pas devoir être notablement diminuée 
dans les cas ordinaires, et qu’elle doit, au contraire, 
être prolongée pour les enfants atteints de scarlatine 
compliquée. Seuls deux cliniciens, Friedemann et Robert 
Debré, ont préconisé, en vue de la prophylaxie, la recher' 
che bactériologique du streptocoque hémolytique dans 
le rhino-pharynx. 

L’année suivante, en France, une enquête était menée 
auprès de médecins français et de médecins étrangers 
dans le but de répondre à la même question : confirmant 
dans l’ensemble les conclusions formulées à La Haye, 
cette enquête a montré néanmoins, d’ünefaçonfrappante, 
que la majorité des auteurs consultés se montre plus large 
pour la durée d’isolement des scarlatines bénignes, géné¬ 
ralement les plus fréquentes : cette durée pourrait être 
ramenée à vingt et tm à trente-cinq jours suivant les cas. 

Il nous a semblé que la bactériologie pouvait apporter 
des précisions en ce domaine. 

La discussion sur le problème bactériologique de la 
scarlatine reste encore ouverte, et notre dessein n’est pas, 
ici, de revenir sur le fond de la question. Mais, que l'on 
conclue, ou non, au rôle pathogène et spécifique du strep¬ 
tocoque hémolytique (ainsi que l’ont affirmé G. F. et 
G.-H. Dick), il n'en reste pas moins que la présence de ce 
germe, au cours de la maladie, est de caractère constant. 

Quand on entreprend, comme nous l’avons fait, l’étude 
bactériolpgique systématique des sécrétions pharyngées 
des scarlatineux, on arrive à des résultats que l’on peut 
résumer de la façon suivante : 

Au début de la maladie, le streptocoque hémolytique 
se rencontre régulièrement. Les ensemencements faits 
sur gélose au sang le montrent en quantité considérable ; 
les boîtes sont couvertes d’innombrables colonies et, dans 
la règle, le streptocoque hémolytique représente la flore 
exclusive, les germes saprophytes habituels s’étant effa¬ 
cés devant le germe pathogène responsable. Cette sorte 
d’exclusivité se retrouve, d’ailleurs, quelle que soit la 
forme de la scarlatine, bénigne ou grave, typique ou. 
atypique, même dans les formes larvées dont la manifes¬ 
tation clinique ne comporte qu’une angine rouge sans 
aucune éruption. 

Si l’on répète systématiquement les examens bactério¬ 
logiques au fur et à mesure que la maladie vieillit, on 
constate que pendant un certain temps cette exclusivité 
du streptocoque hémolytique persiste ; puis, vers le 
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quinzième ou vingtième jour, le nombre des colonies 
dim in ue assez brusquement, en même temps qu’appa-' 
raissent les qolonies d’autres microbes, hôtes habituels 
du rhino-pharynx. 

A la fin de la malaâie,' le streptocoque hémolytique 
disparaît ou ne persiste que sous la forme de rares colo¬ 
nies erratiques, noyées dans la foule des saprophytes. 

La diminution brutale du nombre des colonies, puis 
leur disparition se fait dans des délais variables, parfois 
entre le vingtième et le vingt-cinquième jour, plus sou¬ 
vent entre le vingt-cinquième et le trentième jour ; 
quelquefois aussi le streptocoque hémolytiqüe persiste 
au delà du cinquantième ou soixantième jour. 

Nous avons pensé que cette recherche, déjà précieuse 
pour le diagnostic de la maladie (il nous paraît difficile, 
en effet, d’affirmer la scarlatine en l’absence du strepto¬ 
coque hémolytique), pouvait avoir le plus grand intérêt 
pour juger de la contagiosité de la maladie, et qu’eUe 
devait apporter une précision nouvelle en ce domaine. 
Ne peut-elle être appelée à remplacer avantageusement 
la mesure quarautenaire, acceptée comme critère officiel 
pour remettre en liberté les convalescents de scarlatine ? 

Depuis 192 8, nous avons entrepris cette recherche systé¬ 
matique, non pas à l’hôpital, où l’observation est plus 
difficile, mais en clientèle, où le médecin ne peut pas 
ignorer si un convalescent de scarlatine, remis au contact 
du'milieu familial, a déterminé l’apparition d’une nou¬ 
velle scarlatine, « cas de retour ». 

En accord avec les différents cliniciens qui’ nous ont 
fait confiance, nous avons, de parti pris, fait cesser 
l’isolement à partir du jour où la recherche du strepto¬ 
coque hémolytique, sur milieux au sang, s’est montrée 
négative. 

Depuis cette époque, nous relevons dans nos stastis- 
tlques 320 cas dans lesquels la disparition du germe s’est 
établie aux dates suivantes : 74 fois le vingtième jour ; 
126 fois le vingt-cinquième jour ; 105 fois le trentième 
jour ; 9 fois le cinquantième jour ; 6 fois le soixantième 
jour. Dans la presque totalité des cas, par conséquent, 
ja libération de l’isolé a pu être faite avant le quaran¬ 
tième jour, et 15 fois seulement elle a dû être retardé, 
au delà de cette limite. Mais, fait capital, aucun « cas 
de retour » ne s’est produit autour des convalescents ainsi 
rendus à la vie familiale, et la guérison bactériologique 
a marché de pair avec l’absence de contagiosité. 

En regard, et pour confirmer la valeur de cette mé¬ 
thode, nous signalerons deux cas d’angine rouge à strep" 
tocoque hémolytique, sans éruption, mais évoluant dans 
un miUeu scarlatin, non isolés, et qui ont provoqué res¬ 
pectivement : le premier, une scarlatine normale, une 
scarlatine avec mastoïdite, une angine rouge sans érup¬ 
tion ; le deuxième ; une scarlatine avec néphrite et mort. 
Ces deux cfis nous montrent tout l’intérêt qui s’attache 
à ce diagnostic bactériologique des angines rouges, sans 
éruption, en milieu épidémique, et les sanctions prophy¬ 
lactiques qui devraient en découler. 

De ces observations nous pouvons rapprocher celle 
qnenous avons relatée avec MM. Debré, Ramon et Lamy, 
et qui concerne Une scarlatine puerpérale déterminant 
une scarlatine typique chez l’interne soignant cette 
malade ; ce même interne, à son tour, contamine une 
malade de son service qui présente tme scarlatine nor¬ 
male. Or nous avions isolé des lochies de la parturiente 

^ (i) Sur la scarlatine puerpérale (Bulletin Sociiié médicale des 
mierre et Jean Bernard). ^ 


Une culture pure d’un streptocoque hémoljrtique, pro¬ 
ducteur d’une toxine identique à la toxine scarlatineuse, 
et, d’ailleurs, neutralisée par l’antitoxine spécifique. 

Sans vouloir ici élargir le débat et rappeler les raisons 
qui militent en faveur de l’origine streptococcique de la 
scarlatine, nous croyons que ces faits sont instructifs 
par eux-mêmes. 

Ils montrent la valeur de la recherche bactériologique 
dans la contagion de la scarlatine. Qu’il s’agisse de scar¬ 
latine typique, de scarlatine fruste ou maligne, d’angine 
rouge sans éruption en milieu épidémique, de scarlatine 
puerpérale, chirurgicale ou des brûlés, le streptocoque 
hémolytique s’y retrouve immanquablement, comme aussi 
dans les cas de scarlatine apparaissant autour de ces 
malades. De telles constatations viendraient confirmer, 
s’il en était besoin, celles que nous avons relatées ci- 
dessus. 

De toute façon, les faits que nous avons observés nous 
permettent de conclure que la recherche du streptocoque 
hémolytique dans la période terminale de la scarlatine a 
une grande valeur au point de vue prophylactique. Elle 
peut servir de véritable critère de la contagiosité et doit être 
appelée à remplacer le délai quarantenaire, qui est, le plus 
souvent, trop long et, parfois, trop court. 


ÉTAT 

ACTUEL DE LA QUESTION 
DE LA POLIOMYÉLITE AIGUË 

PAR 

H. CAMBESSÉDÈS, J. PIQNOT et J. BOYER 

(des Services d’Hygiène de la Préfecture de Police). 

L’épidémie, de moyenne importance, qui a sévi cette 
année en France a suscité une certaine émotion dans les 
milieux médicaux et parmi la population. C'est à juste 
titre que la Commission des Épidémies du Conseil 
d'Hygiène du département de la Seine a jugé opportun 
d’ouvrir un débat sur l’état actuel de la question de la 
poliomyélite, tant du point de vue clinique que du point 
de vue thérapeutique et prophylactique. 

Nous résumerons ses conclusions en remémorant en 
même teinps les données récentes recueillies lors des der¬ 
nières épidémies, compte tenu des circonstances qui em¬ 
pêchent de cormaître, depuis quatre ans, la plupart des 
travaux étrangers. 

Au début de la séance de la Commission des Épidémies, 
l’un de nous a fait un bilan rapide de la poussée épidé¬ 
mique qui est en voie de terminaison. 

Pendant l’été 1943, la poliomyélite a déterminé en 
France des foyers dont les principaux ont été ceux du 
Centre (Allier, Puy-de-Dôme, Aveyron), de l'Est 
(Meurthe-et-Moselle, Meuse), du Nord (Pas-de-Calais). 
Nous croyons même pouvoir affirmer que ce dernier foyer 
est la source des autres. Par une colonie de vacances, il 
aurait essaiiné en juin dans l'Ailier. De ce département, 
un porteur de germes aurait apporté la maladie dans la 
Meurthe-et-Moselle. Au total, ces foyers ont déterminé, 
de juillet à novembre, i 250 atteintes. 

Dans la Seine, la poussée épidémique ne fut qu’un 
retentissement de foyers de province. Les nombres 
mensuels des cas indiquent suffisamment l'importance 
très relative de la poussée épidémique. Alors que, pour 
le premier semestre 1943, lly avait eu un total de 21 cas. 
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il en fut déclaré i6 en juillet, i8 en août, 44 en sep¬ 
tembre, 30 en octobre, 12 en novembre. La mortalité 
fut de 2,8 p. 100 environ. Ce chiffre peut être considéré 
comme faible, étant donnés l’âge moyen des malades, 
qui fut plus élevé que de coutume, et la règle classique 
du parallélisme de la gravité delà poliomyélite avec l’âge. 

Quelques enquêtes relèvent des faits épidémiologiques 
intéressants : Une d’entre elles relate une incubation 
particulièrement longue, qui serait de deux mois chez une 
sœur cloîtrée ayant eu un contact, avant sa claustration, 
avec un porteur sain, en l’espèce la mère d’un malade. 

Dans d’autres cas, la même cause de transmission par 
porteur sain put être découverte par l’enquête : dans un 
cas, une étudiante fut vraisemblablement contaminée 
par son frère, venu de Moivtluçou pour une courte msite ; 
dans un autre, une jeune domestique contracta la maladie 
vingt-cinq jours après avoir repris son service chez ses 
patrons revenant de congé d’Auvergne. 


I. — Voles de pénétration du virus. 

Deux conceptions se trouvent en présence quant à la 
voie de pénétration du germe : 

a. L’ime, classique, est la voie directe naso-pharyngée. 
Elle a pour elle, d’une façon qui ne permet pas de la 
mettre en doute, des constatations épidémiologiques et 
surtout expérimentales. 

Rappelons, en effet, que la poliomyélite a été réalisée 
chez le singe à maintes reprises. Divers auteurs, après 
avoir badigeonné les narines du singe avec un tampon 
imbibé de virus poliomyélitique, ont vu, après une pé¬ 
riode d’incubation assez courte (neuf jours environ), le 
singe contracter la poliomyélite. D’autre part, la présence 
du virus dans le pharynx, les amygdales, la muqueuse 
pituitaire des sujets malades est un fait établi. 

Par ailleurs, les eaux de lavage de l’arrière-gorge des 
parents soignant leurs enfants atteints de poliomyélite 
sont parfois virulentes. Les singes à qui elles ont été ino¬ 
culées ont, dans plusieurs cas,«contracté la maladie. 

Rappelons encore que, au cours des épidémies, comme 
celle de Strasbourg par exemple, en 1930, il a été observé 
de nombreuses formes abortives extériorisées seulement 
par des angines, des inflammations de la muqueuse 
naso-pharyngée. De tels faits ont été rapportés en par¬ 
ticulier par Levaditi, au cours de son enquête dans' le 
milieu épidémique. 

b. Mais une théorie plus moderne invoque aussi et 
surtout, dans la transmission de la poliomyélite anté¬ 
rieure aiguë, un passage indirect par la voie digestive. 
Cette conception s’appuie sur le fait de la constatation 
du virus dans les selles des malades. Les quantités du 
virus ainsi mises en évidence par les inoculations au singe 
sont même beaucoup plus grandes que celles trouvées 
dans le rhino-pharynx. Des porteurs de germes ont pu 
aussi être découverts dont le portage avait lieu unique¬ 
ment dans les selles, 

L’élimination du virus par cette voie s’étalerait sur une 
période assez longue : vingt-cinq jours, soixante jours, et 
même davantage ; cent vingt-trois jours (Lépine et Sé- 
dallian), après le début de la maladie. 

Si les deux voies de transmission, directe et indirecte, 
paraissent ainsi bien établies, 011 pourrait admettre, avec 
les auteurs modernes (Levaditi, Lépine, pour ne citer 
que lesauteursfrançais), que, dans le cycle des épidémies, 
la poussée vemale, souvent légère, reconnaîtrait plutôt 
comme mode de transmission la voie directe, tandis que 


les poussées plus importantes de l’été emprimteraient la 
voie indirecte digestive. 

Le caractère, parfois massif, de ces bouffées épidé¬ 
miques, leur survenue pendant les chaleuts, au moment 
où les eaux sont basses, seraient en faveur de cette con¬ 
ception, quia l’avantage de tenir compte des deux proces¬ 
sus de transmission démontrés par l’expérimentation. 

Ajoutons que les autres théories de contagion indi¬ 
recte jadis invoquées paraissent plus ou moins abandon¬ 
nées. Il en est ainsi, en particulier, de la transmission 
par les animaux. Elle a contre elle, assurément, l’argu¬ 
ment considérable des essais nombreux, demeurés in¬ 
fructueux, de passage à divers animaux, entrepris pour 
trouver un animal réceptif plus facile à se procurer que 
le singe, seul animal réceptif susceptible d’être pratique¬ 
ment utilisé dans l’expérimentation. 

Pourtant, avec Tanon, l’rm de nous (Cambessédès) a 
noté, au cours de certaines enquêtes, des faits troublants 
pour qui a renoncé à l’idée de la possibilité de l’animal 
vecteur ou réservoir de virus. 

Dans cet ordre d'idées, la possibihté de transmission 
par les insectes piqueurs a été aussi envisagée. Mais l’un 
de nous (Pignot) a réalisé, avec Levaditi, sans obtenir 
de transmission, l’expérience suivante : 

Les auteurs appliquent chez les singes, sur un espace de 
peau préalablement rasée, une petite cage grillagée con¬ 
tenant des insectes piqueurs, qui, auparavant, avaient 
été en contact, pendant un temps prolongé, avec d’autres 
singes atteints de poliomyélite, et qui avaient pu, par 
piqûres, absorber leur sang contaminé. 

Ces expériences ont toujours été négatives. 

Ajoutons que les mêmes auteurs avaient également 
recherché, sans résultat, la présence de virus dans la 
poussière des chambres de malades poliomyélitiques. 

II. — Faits cliniques. 

Il est intéressant de signaler le nombre et l’importance 
des formes frustes et abortives. Levaditi, dans le très 
important rapport qu’il a fait sur l’épidémie de Stras¬ 
bourg, et qui résume son enquête faite sur place en plein 
foyer pohomyélitique, insiste sur le polymorphisme de 
cette maladie. Plus récemment encore, Pache, dans la 
Revue médicale de la Suisse romande (mai 1942), étudiant 
une épidémie survenue en 1941 et comprenant 159 cas 
groupés dans sa localité d’Yverdon, insiste à nouveau 
sur l’importance des formes anormales, qui demandent à 
être recherchées en période épidémique. Dernièrement 
aussi. Lèvent décrivait ces formes larvées et insistait 
sur leur prophylaxie, rappelant la thèse récente de 
Mme Knopff. 

Les formes sans paralysie ont été observées très fré¬ 
quemment au cours des récentes épidémies, et de celle de 
' 1943 en particulier (formes méningées ÿures, formes 
myélitiques ou encéphalitiques). Les formes méningées 
pures, que l’un de nous a décrites avec Levaditi (1914). 
sont souvent reconnaissables par l’analyse cytologique et 
chimique du liquide céphalo-rachidien, qui permet d’éli¬ 
miner la méningite cérébro-spinale par l’absence de po¬ 
lynucléose et la présence de glucose à un taux presque 
normal, et la méningite tuberculeuse par l’absence d'une 
forte lymphocytose. Par contre, dans les formes ménin¬ 
gées poliomyélitiques, on constate très fréquemment 
de grosses cellules,mononucléaires à noyau rond, à proto¬ 
plasma abondant et vacuolaire, phénomène que nous 
avons désigné sous le terme de neuronophagie. 

Le syndrome clinique lui-même de ces formes ménin- 
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gées présente quelques particularités qu'il importe dé 
souligner : céphalée peu violente, rachialgie tenace, photo¬ 
phobie souvent absente, lucidité de l'intelligence. 

A côté de ces formes méningées pures, il existe, au 
cours des épidémies, toute une gamme de formes abor^ 
tives se résumant en simples angines et rhino-pharyngites. 

Au plus bas degré de l'échelle de ces formes peu appa¬ 
rentes se situent les porteurs de germes sains. Nous 
avons rapporté, au cours de l'épidémie récente, des 
exemples assez typiques de la transmission, par de tels por- 

Dans deux cas, la contagion s'était opérée le jour même 
du contact infectant ; dans un autre cas, une période de 
quinze jours s'était passée avant que le sujet, venant de 
Montluçon, vienne voir l'enfant qui devait tomber ma¬ 
lade dans les délais habituels. 

ta quasi-impossibilité de mettre en évidence de tels 
porteurs de germes, dont le diagnostic ne peut s'établir 
que par. l'inoculation au singe, ne permet pas de préciser 
l'importance du nombre de ceux-ci dans l'entourage des 
malades. Mais les circonstances épidémiologiques per¬ 
mettent de penser que leur nombre est très grand. Or 
cette notion est essentielle pour comprendre le problème 
de la prophylaxie de la poliomyélite. Par elle s'explique, 
en effet, d'une part, eu raison de l'immunité « semée » 
(Ch. Zœller) autour des malades, le fait que les foyers de 
pdliomyélite s'étendent sans « revenir en arrière ». Mais 
en elle, d'autre part, trouve son explication cette diffu¬ 
sion si souvent inattendue, qui laisse fréquemment sans 
conclusion les enquêtes les mieux conduites. 

Cette position difficile du problème de la prophylaxie 
devant une maladie aussi camouflée a une autre consé¬ 
quence. C’est à savoir que, des trois moyens essentiels de 
toute prophylaxie : isolement, désinfection, protection 
des sujets ihdemnes, ce dernier serait le plus important. 

Malheureusement, il n'existe pas de vaccin antipolio¬ 
myélitique. Iæs essais de Kolmer ont été les plus dignes 
de retenir l'attention. Mais on sait que son vaccin vivant 
n’avait pas pour lui l’innocuité absolue. I<a survenue de 
douze cas de maladie dans un lot d’enfants vaccinés a 
fait rejeter la méthode. 

Quant aux sérums (de convalescents ou expérimental), 
leur efficacité est fort discutée, et M. Ivépine a pris posi¬ 
tion nette contre eux. Aussi bien, reconnus efficaces, ils 
seraient réservés à la thérapeutique et non à la préven- 


III,— Mesures d’hygiène et moyens prophylactiques. 

Les moyens biologiques de protection individuelle 
étant ainsi sans valeur, il était logique de chercher à obte¬ 
nir ime défense des sujets par la protection de la porte 
d'entrée supposée du virus. On connaît la fortune qui a 
été faite à la méthode de tannage de la muqueuse naso- 
pharyngée par un certain mélange : acide picrique, alun 
de soude. A la Commission des Épidémies du Conseil 
d'Hygiène, MM. Lépine et J. Levaditi fils ont résumé 
l'opinion peu favorable des milieux médicaux spécialisés. 

Il est incontestable que les singes qui ont subi ce trai¬ 
tement sont rendus impropres à contracter la poliomyé¬ 
lite par badigeonnage des fosses nasales avec un tampon 
imbibé de virus. Mais le procédé constitué par la pulvéri¬ 
sation d'un mélange d'alun de soude et d'acide picrique 
ou de sulfate de zinc ne peut être eflScacement appli¬ 
qué chez l'homme. Au reste nous avons constaté 
une poliomyélite chez un sujet qui, quelques jours après 
le contact infestant, avait subi ce traitement. Leurs auteurs 


mêmes ont abandonné la méthode, qui ne reste que 
dans le domaine expérimental. Aussi bien, même si elle 
était pratiquement réalisable, elle ne supprimerait pas 
la possibilité de contamination par voie digestive. 

Il est donc conseillé de faire usage plus spécialement 
de pulvérisations huileuses, n’irritant pas les muqueuses, 
et additionnées d’antiseptiques (huile eucalyptolée, 
1/500) ou de pulvérisations avec des solutions aqueuses 
très diluées de permanganate de potasse ou solution for- 
molée à i/i ooo, ou encore l’utilisation de la formule 
préconisée par le professeur Vincent : eau salée, à i/ioo, 
additionnée de 3 gouttes d’eau de Javel par 40 centi¬ 
mètres cubes. 

La Commission des Épidémies a retenu surtout la dé¬ 
sinfection nasale avec une huile eucalyptolée ou solution 
formolée selon les dilutions indiquées. 

S'il est impossible de protéger les sujets menacés, peut- 
on espérer empêcher la transmission du virus à travers le 
milieu ? La désinfection est toujours pratiquée au domi¬ 
cile du malade. Mais il ne faut pas se dissimuler quelle 
constitue un geste peu opérant, d’après les notions 
acquises sur la transmission des germes. Au contraire, ces 
mêmes notions indiquent d’empêcher la transmission par 
voie intestinale. D'où la règle de faire une désinfection 
attentive des matières fécales. 

Dans le même ordre d'idées, le virus étant détruit à 
56», il y a intérêt, eu période épidémique, à faire bouillir 
le lait et l'eau (si celle-ci n'est pas fournie, comme dans 
la région parisienne, par un service public), à ne pas 
consommer de crudités, à moins de les bien laver à l’eau 
courante. Levaditi et Lépine ont pu conserver le virus 
intact pendant cent cinq jours dans de l'eau sans aucune 
précaution. 

Rappelons encore les contaminations par les eaux 
d’égout. 

La question des bains de rivière serait à considérer. 
Dans neuf de nos enquêtes, le sujet avait pris un tel bain 
avant de tomber malade. Les bains de piscine ne peuvent 
guère entrer en ligne de compte, à Paris en tout cas. 

Tout porteur de germes, ou supposé tel, devra subir 
un éloignement de trente jours, chiffre de l’éviction clas¬ 
sique des frères et sœurs d’un écolier poliomyélitique. 

, En ce qui concerne les écoles, il n'y a pas lieu de se 
précipiter vers la solution, toujours discutable, du licen¬ 
ciement dès l’apparition d’un cas. La règle jadis établie 
est suffisante : licenciement de la classe quand il y a deux 
cas dans la classe, et licenciement de l'école quand il y a 
deux classes contaminées. 

Une telle règle, qui rassure les familles, n’entraînera 
presque jamais la fermeture de l’école, parce que, en dé¬ 
finitive, la contagion est rare d'élève à élève. Elle serait 
de I à 2 p. 100 d'après Jules Renault. Lépine cite le cas 
d’une caserne dans laquelle avait été groupée une colo¬ 
nie de 412 enfants et où un seul et unique cas de polio¬ 
myélite a été constaté. 

Il est intéressant aussi de noter la notion individuelle 
du terrain de certains sujets plus réceptifs que d'autres. 
On a insisté sur l'élément racial et la sensibilité plus 
grande des populations nordiques, particulièrement cons¬ 
tatée aux États-Unis dans le mélange des races (Lépine) ; 
sur un terrain plus propice au développement du virus 
(terrain nerveux); sur l'exposition trop prolongée des 
enfants au soleil (cette insolation favoriserait, en cas 
d'épidémie, l’éclosion de la maladie). 

De plus, on ne saurait trop insister sur l’interdiction 
absolue des déplacements d’enfants, de colonies de va¬ 
cances venant de régions contaminées. De même qu’en 







84 

période épidémique, toute nouvelle réunion d’enfants 
devra être prohibée. 

IV. — Moyens thérapeutiques. 

La sérothérapie, très discutée, semble actuellement 
délaissée non seulement en France, mais aussi à l'étran¬ 
ger, étant donnée l'inconstance de ses résultats, pour ne 
pas dire son inefficacité. 

Que ce soit le sérum antipoliomyélitique de Pettif;, 
le sérum des convalescents préconisé jadis par Netter, 
l'injection du sang total des parents ; père ou mère des 
malades, la sérothérapie, en un mot, est une méthode qui 
ne semble pas avoir d’action curative certaine dans l’in¬ 
fection poliomyélitique. 

Dans ces conditions, il serait loyal et utile de faire 
l’éducation du public, dont l’opinion avait été, jusqu’à ces 
derniers temps, trop favorable à la sérothérapie, ne pou¬ 
vant discriminer entre les différents sérums, et attri¬ 
buant la même efficacité au sérum antipoliomyélitique 
qu’aux sérums antidiphtérique et antitétanique. Cet 
avertissement officiel éviterait un aSolement légitime 
en cas de nouvelle poussée épidémique, comme cela a eu 
lieu récemment. 

De toute façon, il faut prohiber définitivement la séro¬ 
thérapie par voie rachidienne. 

Si la sérothérapie ne semble pas donner les résultats 
qu’on en espérait, il existe d’autres méthodes que l’on 
ne saurait trop rappeler. L’abcès de fixation a. donné 
d’heureux résultats {Tixier et Heuyer) dans les premiers 
jours de l’infection. Mais, dès que les phénomènes pa¬ 
ralytiques se manifestent, il faut pour Tissier aussi 
rapidement que possible, alors que la phase congestive 
des cornes antérieures de la moelle n’a pas fait place 
encore à la phase destructive, appliquer la méthode de 
Bordier, dont divers auteurs sont partisans, en dépit de 
certaines réserves faites sur son efiScacité. 

Cette méthode comprend une radiothérapie précoce, 
ensuite la diathermie, et enfin, ultérieurement, la galva- 
- nisation. 

La radiothérapie doit être appliquée trois jours consé¬ 
cutifs et renouvelée chaque mois pendant trois ou quatre 
mois. Ce traitement, bien appliqué selon la méthode de 
Bordier, a dotmé à certains auteurs des résultats remar¬ 
quables et a permis à des malades de revenir peu à 
peu presque normaux. Cette radiothérapie, précoce¬ 
ment instituée, éviterait ainsi des paralysies qui se tra¬ 
duisaient par une infirmité définitive. 

La diathermie et, plus tard, la galvanisation, bien appli¬ 
quées, aident à parfaire la guérison. 

La Commission des Épidémies,. devant l'importance 
de ce traitement précocement institué, a adopté l'idée 
proposée par l'un de nous de créer, dans les grandes 
villes, un centre hospitalier réservé uniquement aux 
poliomyélitiques et où des spécialistes donneraient les 
soins d'urgence et appliqueraient les traitements de ré¬ 
cupération dès le début de la convalescence 

Lépine affirmait qne pareils centres spécialisés exis¬ 
taient déjà en 1939 anx États-Unis et qu’il avait pu voir 
les remarquables résultats de la radiothérapie associée 
au traitement précoce des paralysies. 

Dans ce centre se trouveraient aussi le matériel d’appa¬ 
reillage précoce, ainsi qu’une piscine chaude, dont l’uti¬ 
lité a été recotmue tant eu Suède qu’aux États-Unis, 
comme permettant de laisser le minimum de séquelles 
en favorisant la reprise des mouvements. 

Enfin, .un poumon d’acier, déposé au centre, serait 
Le aérant: 

D' Aimai Boux-Dessaxfs 


25 Avril 1944. 

prêt à parer à l’éventualité, rare mais possible, des formes 
paralytiques bulbaires. 

La confiance du public serait ainsi dirigée vers une 
thérapeutique plus adaptée aux conceptions modernes 
du traitement de la poliomyélite aiguë, traitement que 
l’on trouverait toujours prêt à appliquer d’urgence par 
des médecins spécialisés, dans un centre réservé unique¬ 
ment aux malades atteints de poliomyélite. 

Il est inutile d’insister sur l’opportunité de cette 
création, qui, en dehors des soins immédiats, préserverait 
la population des sources de contamination. 

P.-S. — Le professeur Rohmer a bien voulu nous faire 
connaître, par correspondance, son opinion si autorisée 
sur la question. Nous extrayons de sa lettre le passage 
suivant : 

« J'estime que la création de centres de traitement est 
indispensable. On pourrait récupérer une très importante 
fraction des fonctions musculaires lésées par un traite¬ 
ment systématique et rationnel prolongé pendant plu¬ 
sieurs années. Eu Alsace, le Conseil général avait 
voté les crédits nécessaires, et les résultats ont été 
remarquables. 

» Je n'ai pas vu'd’effets certains de la radiothérapie 
précoce, bien que je l’aie employée dans tous les cas. 

i> Par contre, je suis un partisan convaincu du traite¬ 
ment précoce, intense et prolongé, par la chaleur et la 
diathermie. Au bout de quelques mois s’ajoutent la gal¬ 
vanisation au courant progressif de Lapicque, un mas¬ 
sage prudent, des exercices passifs et actifs. Pour ces der¬ 
niers, une piscine chaude rendra de grands services. Le 
traitement orthopédique doit commencer dès les pre¬ 
mières semaines. 

1) Chaque cas exige un traitement individualisé, qui 
demande beaucoup de temps et de patience. Il faut 
donc beaucoup de personnel et une direction médicale 
spécialisée. i> 


Erratum 


LE TEST INSULINE-GLUCOSE 
DANS LE DIABÈTE SUCRÉ 

La phrase initiale du second alinéa du chapitre II 
(Résultats) de l'article de MM. R. Boulin et P. Ram- 
bert (Paris médical n» 6, 1944, page 51) doit être réta¬ 
blie ainsi : 1° Dans un premier groupe de faits on n'ob¬ 
serve pas d'.hyperglyoémie post-prandiale. 
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mouton, deux cœurs de veau, trois cœurs de lapin, neuf 
cœurs de chat. 

Ees connections hautes sont constantes chez l’homme et 
chez les animaux étudiés, et, ce qui est plus inattendu, elles 
peuvent se trouver partout, aussi bien au nœud de Tawara 
qu’au tronc commun ou à l’origine des deux branches. 
Elles sont presque toujours Anes et multiples, mais elles 
sont parfois étonnamment larges ; elles sont habituelles au 
tronc commun et à l’origine de la branche gauche, rares 
à l’origine de la branche droite, exceptionnelles au nœud de 



Pathologie circulatoire générale. 

I,a rareté des manifestations cardio-vasculaires au coms 
du nanisme rénal fait valoir l’intérêt d’une observation de 
J. Eouvrain et Fortin, où le syndrome cardio-vasculaire 
grave, avec hypertension, grosses lésions du fond d’oeü et 
grande insuffisance cardiaque, avait dominé la scène. 

Ea malade, de dix-huit ans, a succombé plus encore du 
fait de la défaillance myocardique que du fait de l’insuffi¬ 
sance rénale. {Arcli. mal. cœur, nos mars-avril 1943, 


que sur des coupes sériées ininterrompues. 

3O Ces coimections hautes ont une importance fonction¬ 
nelle en physio-pathologie. Elles expliquent l’absence de 
bloc auriculo-ventriculaire quand les deux branches sont 
simultanémeilt détruites (bloc bilatéral manqué). E’expéri- 
mentation confirme l’existence de cette conduction septale 
paraspécifique. 

4“ En physio-pathologie, ces connections hautes assument 
les fonctions d’un organe de suppléance. Elles rendent 
compte des contradictions qui se manifestent dans les obser- 


Eian, Facquet et Alhomme mettent en valeur l’Influence 
du régime sec dans le traitement des grandes insuffisances 
cardiaques. 

Es ont institué le régime suivant : 

Régime sec strict et déchloruré : une semaine ; 

Régime de grosse restriction liquidienne, avec un quart 
de litre de lait par jour ; une à deux semaines ; 

Puis phase de régime demi-sec : un demi-litre de liquide 
quotidien pendant deux à quatre semaines. Pendant toute 
la durée de ce régime, digitaline, une semaine sur deux, 
ou ouabaïne intraveineuse. Théobromine, neptal chaque 
'semaine, précédés pendant trois jours de chlorure d’am- 

Ce régime entraîne une diminution rapide des dimensions 
du cœur et du foie, en même temps que disparaissent les 
œdèmes, la dyspnée, les épanchements. 

Ee régime sec constitue donc une resspurce thérapeutique 
à mettre en œuvre dans les grandes insuffisances cardiaques 
avec gros œdèmes. [Arch. mal. cœur, n“ 9-10, septembre- 
octobre 1944, p. 113.) 

Eenègre et Minkowski décrivent le syndrome cardlo- 
vasculalre de la néphrite aiguë avec œdèmes et insistent 


vations anatomo-cliniques des blocs de branches. 

5“ Dans la révolution cardiaque normale, ces connections 
hautes assurent probablement une conduction directe entre 
le tissu spécifique et la musculature de la partie supérieure 
de la cloison, dans une région qui ne communique pas 
directement avec le réseau ter min al de Purkinje. 

Dautrebande et R. Charlier font une étude expérimentale 
de l’action sur la circulation, la respiration et la diurèse 
des analeptiques cardlo-vasculalres. 

Ds étudient successivement dix-huit substances diverses 


qu’ils groupent finalement en quatre catégories. 

Ees inhalations journalières de doses faibles 
carbonique réalisent l’optimum de ce qu’il faut d 
à un analeptique cardio-vasculaire (augmentation 1 
cardiaque, accroissement de la valeur de la systol 
dilatation périphérique, augmentation du taux de 
globine. {Presse médicale, n” 3, 23 janvier 1944.) 

Ivan Mahaim : Le cœlothéllome tawarlen bénin. 
logia, VI, fasc. 2-3, 1942.) 

L’envahissement du faisceau de His-Tawara ] 
tumeur primitive du cœur ou par une métastase es! 



des plus rares (si l’on excepte les go mm es syphilitiques) 


et qui semble purement accidentel. 









86 


PARIS MÉDICAL 


théliome acquis (Monckeburg), qui serait malin, mais elle 
tire sou origine de la prolifération embryonnaire de l’épi- 
carde tout autour du canal auriculaire invaginé, lors des 
premiers stades de développement du nœud de Tawara, 
prolifération épicardique déjà bien connue en diverses 
circonstances par ses formations pseudo-glandulaires {Drü- 
sersbildungen). 

Cette tumeur est donc représentée par un cœlotbéliome 
bénin du noeud de Tawara, d’origine embryonnaire, à 
développement ultérieur arrêté, * 

Delarue, Carrot, Facquet et Hewitt commentent deux 
observations anatomo-cliniques d’anévrysme aortique dissé¬ 
quant. ns en rappellent la symptomatologie : douleur bru¬ 
tale thoracique, progressant vers le tronc, les lombes et les 
membres, persistance d’une tension artérielle relativement 
élevée, apparition brusque d’un souffle d’insuffisance aor. 
tique, troubles circulatoires périphériques dans un ou plu. 
sieurs membres, fièvre modérée, hyperleucocytose, antécé* 
dents habituels d’hypertension. 

Des altérations des lames élastiques de la média et l’athé- 
Tome sont des lésions constamment retrouvées. {Arch. mal- 
cœur, n™ 7-8, juillet-août 1943, p, 73.) 

Mouquin, Dangevin et Ghateau rapportent une obser¬ 
vation exceptionnelle de large communication interventri¬ 
culaire avec transposition des vaisseaux et longue survie. 

Du ventricule droit, très épaissi et réduit à une chambre 
de chasse, ne part aucun vaisseau. jClne énorme communi¬ 
cation existe entre le ventricule droit et le ventricule gauche- 
A la base de ce ventricule gauche s’ouvrent trois orifices : 
l’aortique,-le- pulmonaire et le mitral. {Arch. mal. cœur, 
n» 9-10, septembre-octobre 1943, p. 107.) 

Un cas de cancer du cœtu' est rapporté par Douffler et 
J. Merlen, cancer secondaire à un cancer utérin, avec deux 
noyaux dans les parois auriculaires droite et gauche, et un 
épanchement hémorragique abondant du péricarde (tracés 
électriques de bas voltage). [Société de médecine du Nord, 
37 novembre 1942.) 

L’angioscopie directe par Injection Intravasculaire de 
fluorescéine est utilisée par' André Demaire, h. Déger, 
J.-I,. Camus et Flavigny. 

En injectant/dans la fémorale, par ponction trnnscutailée 
au voisinage de l’arcade crurale, 10 à 20 centimètres cubes 
d’une solution à g p. 100 d’uranine, la circulation tégumen- 
taire est parfaitement objectivée, 

I,a coloration persiste quinze minutes, comme si le Colo¬ 
rant, très diffusible, transsudait hors des capillaires et im¬ 
prégnait les cellules du revêtement cutané. 

En cas d’oblitération artérielle, Ife territoire mal irrigué 
se dessine en négatif et d’une façon assez durable pour qu’on 
puisse en faire le dessin sur la peau ou prendre Un clicllé. 
(Bull, et Mém. de la Société médicale des hôpitaux de Paris) 
n'® 13-14, séance du 2 a'vril 1943.) 

André Morel rapporte un cas de thrombose de la têrml- 
naison de l’aorte avec syndrome de Deriche, traité par 
artériectomie et double sympathectomie lombaire chez un 
homme de vingt-neuf ans. 

lai résection des deux iliaques primitives et la sympa¬ 
thectomie lombaire ont amené une gtiérison complète avec 
reprise d’une vie active normale. [Presse médicale, n» ii, 
20 mars 1943.) 

Un cas d’asystolie subaiguë par tuberoulose du myocarde 
est rapporté par Marot, Guibert et J. Coste. 

,I,a radiographie avait montré, chez un noir, un cœur 
très volumineux et une importante adénopatliie trachéo- 
bronchique. Des signes intenses de défaillance cardiaque 


un cœur énorme surmoVé de ganglions 


lo Mai IÇ44. 

caséeux dont l’examen histologique confirma la nature tuber¬ 
culeuse. [Société des sciences médicales de Montpellier, 
2 juillet 1943.) 

Endocarde, 

Le glucose et les mutations de la sténose mitrale font l’objet 
d’une étude incessante et originale de Lutembacher. 

Cet auteur mit ressortir que les sténoses compliquées 
de myocardite latente du ventricule gauche sont sen¬ 
sibles à l’hypoglycémie provoquée. 

Les modifications du souffle constituent, d’après Lutem- 
bachcr, un réactif de grande sensibilité, car le « déboîtage » 
du joint musculaire se produit sans variations appréciables 
du volume ventriculaire. 

Réalisant une hypoglycémie insuliuique à 0,50, Lutem- 
bacher voit apparaître, après quarante-cinq minutes ou 
trois heures suivant les sujets, un souffle systolique de pointe 
chez des sujets primitivement porteurs d’un ryt hm e pur 
de Durozier. 

Inversement, quand le souffle systolique fonctionnel de 
la sténose est appam par le seul fait d'une carence en glu¬ 
cose, il disparaît sons la seule action d’une injection intra¬ 
veineuse de 30 grammes de glucose. [Presse médicale, 20 fé¬ 
vrier 1943.) 

Poinso, Monges et Lassave décrivent un œdème aigu du 
poumon mortel, chez uiie fillette dé deux ans et dix mois 
atteinte de maladie de BouUlaud. 

Il s’agissait d’une endocardite mitrale avèc signes conges¬ 
tifs pulmonaires bilatéraux. 

Mort subite. L’autopsie révélait un œdème aigu du pou¬ 
mon, un gros coeur avec hypertrophie de l’oreillette et du 
ventricule gauches, foie et reins cardiaques. 

Les auteurs discutent l’hypothèse d’une insuffisance 
auriculaire brutale avec hypertension veineuse pulmonaire 
consécutive. (Société de médecine de Marseille, 8 juillet Ïg44.) 

Une manifestation rarissime est la constatation d’un syn¬ 
drome d’Adams-Stokes au cours d’une endocafdite maligne 
prolongée. 

Lenègre et Mathivat ont observé uhe femme de qua¬ 
rante-quatre ans atteinte d’une endocardite mitro-aôrtique 
ancienne, de type rhumatismal, chez qui s’est développée 
une endocardite maligne prolongée. L’éclosion d’accidents 
d’Adams-Stokes incoercibles et rapidement mortels avec 
alternatives de tachycardie relative et de bradycardie 
donne son caractère exceptionnel à’ cette observation. 

L’électrocardiogramme montre un bloc auriculo-ventri¬ 
culaire total à rythme ventriculaire instable. 

A l’autopsie, il est trouvé une endocardite aortique ulcéro- 
thrombOsnnte avec perforation punctiforme des valvules 
et extension des lésions au septum, qui est ulcéré et en partie 
perforé. Les coupes en séries montrent la destruction totale 
du nœud de Tawara et du faisceau de His pâr Un tissu de 
granulation. [Arch. mal. cœur, n“ 3-4, mârs-a-vril 1943, 
P- 32.) 

Brodirt, Soülié et Fourestier présentent Un cas d’endo¬ 
cardite maligne au coürs d’une tétrade de Fallot avec loca¬ 
lisation des végétations sur l’orifice pulmonaire. 

L’endocardite maligne évolua en quelques semaines, 
après un phlegmon de l’amygdale, sans fièvre appréciable, 
chez un sujet infantile, dont la cyanose s’accentua de jour 
en jour. 

A l’autopsie, l’orifice pulmonaire à deux valves était 
complètement oblitéré par les végétations et un thrombus 
développé à leur contact. La communication interventri¬ 
culaire était largement béante. [Société française de cardio¬ 
logie, 18 octobre 1942.) 


L'autopsie montra 
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IrfüJi rapporte 4 eui cas où le diagnostic rarissime de 
réiréclasemont trtenspWlen a pu être porté durant la vie. 

I/C diagnostic clinique est à poser lorsque les seuls signes 
stéthacoustiques diastoliques consistent en uii roulement 
diastolique précédé ou non d’un rythme de rappel, et se 
terminant ou non par un souffle présystolique, roulement 
ayant son siège sur l’appendice xyphoïde ou au creux épi¬ 
gastrique, ou en bordure immédiate de l’appendice xyphoïde, 
soit à droite, soit à gauche. {Arch. mai. cœur, n<>s 3-4, mars- 
avril 1943, p. 40.) 

Péricarde. 

La péricardite myxosdémateuse est étudiée par Pasteur 
Vallery-Radot, Lenègre et J.-J. Welti. 

Les auteurs démontrent que les gros cœurs myxœdéma- 
teux sont en réalité des péricardites. 

Us donnent les signes cliniques, cytologiques et radio" 
logiques de ces péricardites, et soulignent l’influence exclu 
sive et radicale de l’opothérapie thyroïdienne sur ces gros 
cœurs myxoedémateux. [La Presse médicale, n» 16, 24 avril 
i9«-) 

Un cas de cardiomégalie considérabie, de nature myxœ- 
démateuse, lié ù un épanchement péricardique abondant, 
est publié par Pasteur Vallery-Radot, Lenègre et J.-J. Welti. 
U s’agit d’un myxœdème acquis ancien de l’adulte, au cours 
duquel on note des signes d’insuffisance cardiaque rebelles 
à la saignée et à la digitaline et une augmentation considé¬ 
rable des d imens ions de l’opacité cardiaque. La ponction 
exploratrice, suivie de pneumoséreuse, a montré qu’il 
s’agissait d’un épanchement péricardique abondant, entou¬ 
rant un cœur lui-même légèrement augmenté de voluin,e. 
Le traitement thyroïdien per os a fait disparaître l’épanche, 
ment et a ramené les dimensions du cœur à des chiflres sen¬ 
siblement normaux, compte tenu de l’âge et de l’état du 
système artériel de la malade. {Bull, et Mém. de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 15 janvier 1943.) 

Une'autre observation des mêmes auteurs fait la preuve 
qu’une augmentation, même modérée, du volume du cœur 
peut relever, au moins en partie, d’un épanchement péri¬ 
cardique. ^ 

On peut donc accorder une certaine individualité à ces 
épanchements péricardiques du myxœdème, qui sont l’apa¬ 
nage des sujets relativement âgés, myxœdémateux depuis 
longtemps et non traités. Cet épanchement péricardique 
a des caractères cliniques et biologiques assez particuliers. 
11 n'a aucune tendance à la résorption spontanée. Même 
ponctionné, fl récidive et il reste indifférent aux toni-car- 
diaques. Il guérit sans laisser de traces en quelques semaines 
par l’extrait thyroïdien. (Bull, et Mém. de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, n”® 1-2-3-4, 15 janvier 1943.) 

Un cas de péricardite calcifiante traitée par péricardec¬ 
tomie est présenté par Læderich, Bergeret et Thiéry.. 

Arrivé au stade d’insuffisance cardiaque irréductible avec 
gros foie dur et ascite, ime amélioration remarquable de 
l’état du malade a été obtenue par une péricardectomie 
partielle, limitée à la face antérieure des ventricules et d’une 
partie des oreillettes, opération relativement simple, qui 
suffit pour rendre au muscle cardiaque la possibilité d’ex¬ 
pansion diastolique dont il a besoin. 

Une des conditions essentielles du succès de cette inter¬ 
vention est qu'elle soit effectuée au moment propice, dès 
que les accidents d’insuffisance cardiaque sont assez mar- 
qtiés pour la justifier, mais sans attendre qu’ils aient créé 
des lésions irréparables. {Bull, et Mém. de la Société médicale 
des hôpitaux de Paris, n“ ro-ii-12, 12 mars 1943.) 


Lian fait une série de remarques phonocardlographlques 
sur les frottements péricardiques. 

n s’élève contre l’expression usitée et admise « â cheval 
sur les bruits du cœur ». Les frottements restent Içcalisés 
dans la systole ou dans la diastole et n’empiètent pas d’un 

Chaque frottemènt péricardique est constitué par un 
groupe vibratoire d’une durée totale de 4 à 6 centièmes de 
seconde, la fréquence des vibrations s’étage de 100 à 130 
par seconde. 

Les frottements sont mésosystoliques, protodiastoliques 
ou présystoliques. 

Le rythme de locomotive est constitué par la présence 
de trois frottements. {Arch. mal. cœur, n”® 1-2, janvier-février 
1943, P. 5.) 

Hypertension artérielle. 

A. Corteel apporte une contribution intéressante au trai¬ 
tement de certaines hypertensions solitaires en donnant les 
résultats qu’il a obtenus avec la progestérone, qui lui paraît 
être l’hormone la plus fréquemment hypotensive. 

La folliculine l’est rarement, de même que le testosté- 

L’œstradiol, ajouté à la progestérone dans la proportion 
de 10 p. 100, accroît la chute tensionnelle du double envi¬ 
ron. (Presse médicale.) 

Pilgerstorfer (Vienne) a fait procéder à la résection des 
surrénales chez une jeune fille de vingt ans, présentant des 
troubles de la vue et une tension à 25. D’abord tombée 
à 18-13, la tension remonta rapidement, en même temps 
que s’installaient des signes d’insuffisance cardiaque. La 
malade mourut dans le coma urémique. 

L’auteur conclut que les surrénales ne jouent pas im rôle 
très important dans la pathogénie de l’hypertension maligne. 
{Klinische Wochenschrift, XXI, n“ 34, 22 août 1942, p. 753.) 

P. Étienne-Martin fait l’étude des indications médicales 
des interventions chirurgicales dans le traitement de l’hyper¬ 
tension artérielle permanente, n discute des mérites respec. 
tifs de la splanchnectomie bilatérale en un temps, de la 
surrénalo-splanchnectomie gauche et de la décapsulation 
rénale. Il précise les raisons du choix de telle intervention 
plutôt que telle autre et donne les résultats obtenus. {Presse 
médicale, n° 13, 3 avril 1934.) 

Une hypertension artérielle maligne révélée par l’examen 
oculaire fait l’objet de commentaires de Cahnette et Deodati. 

Un homme de trente-quatre ans vient consulter en appa¬ 
rente bonne santé pour de légers troubles oculaires. 

On le trouve porteur de graves lésions du fond d’œil. 

On découvre à ce moment une forte hypertension arté¬ 
rielle. 

Il meurt dans le coma trois semaines après. 

L’importance des signes ophtalmoscopiques, dans la 
maladie hypertensive, est bien mise ici en évidence, ces 
signes précédant les signes cliniques. {Société de médecine 
et de chirurgie de Toulouse, novembre 1942.) 

Reprenant les travaux de Bolm, Riser, Planques et Dar- 
denne ont voulu vérifier s’il existait vraiment, dans le sang 
des hypertendus artériels pâ^es, des substances vaso-cons- 
trlctives qui seraient éliminées par les urines. 

De leur étude expérimentale importante, il ressort qu’il 
est impossible' de déceler une différence qualitative ou 
quantitative quelconque entre les extraits de sang ou d’urine 
de sujets normaux et hypertendus artériels. 

La théorie angiospastique de l’hypertension artérielle est 
donc infirmée. {Presse médicale, n” i, 9 janvier 1943. P- 2.) 
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Aortite syphilitique. 

Les lésions aortiques et cardiaques de l'aortite syphilitique 
font l’objet d’un très beau travail de Lenègre et Hazim, 
qui font ressortir que les plaques fibreuses de l’endaorte 
ont une affinité spéciale pour la zone sus-sigmoïdienne. 

Ceci entraîne deux conséquences : 

Dans la moitié des cas, on trouve une sténose ou une 
occlusion parfois bilatérale de l’ostium des coronaire’^ ; 
dans les trois quarts des cas, une sigmoïdite syphilitique 
avec écartement et disjonction des insertions commissurales 
des sigmoïdes. 

Les lésions scléro-inflammatoires prédominent sur la 
média, et surtout sur la péri-aorte. EUes n’envahissent 
pas le médiastln. Par contre, elles irritent de façon manifeste 
et prolongée les filets nerveux de l’important plexus végé¬ 
tatif péri-aortique. 

Les altérations carcUaques sont souvent très précoces, 
au moins constantes et souvent très intenses dans l’aortite 
syphilitique. Il s’agit d’une myocardite, mais, fait capital, 
qui n’est pas liée directement à la syphilis. 

L’irritation prolongée des filets nerveux végétatifs péri- 
aortiques, source de troubles vaso-moteurs incessants, 
réalise parfois une véritable myocardite vaso-motrice. (Arch. 
mal. cœur, n“ ii-iz, novembre-décembre 1943, p. izi à 

135.) 

R.,}Degos commmiique les résultats obtenus par lui sur 
40 aortites et aorto-myocardltes syphilitiques traitées par 
150 injections quotidiennes successives de cyanure de mer- 

La tolérance a été remarquable, les résultats, dans l’en¬ 
semble excellents, avec des améliorations considérables et 
parfois inespérées. (Bull, de la Société médicale des hôpitaux de 
Paris, u“ 17-18-ig, séance du 21 mai 1943.) 

L. Ronques et J. Pautrat rapportent une observation 
d’action favorable de cures très prolongées de cyanure 
de mercure sur une aortite syphilitique avec œdème 
pulmonaire aigu à répétition. 

180 injections furent pratiquées, qui ne déterminèrent 
aucune réaction. Les toni-cardiaques ont pu être aban¬ 
donnés, le malade circule, alors que, depuis plusieurs 
années, il était fincapable de travailler et ne quittait 
plus les hôpitaux. Il est resté plus d’un an sans avoir 
de crises d’œdème pulmonaire alors qu’auparavant il 
en présentait une par mois. (Bull et Mém. de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, n“s 17- 18- 19, séance du 
14 mai 1943.) 

Le traitement mercuriel prolongé de l’aortite syphilitique 
fait l’objet d’une étude de Laubry, Lenègre et Mathivat, 
et porte sur 31 malades. Us font ressortir que la tolérance a 
été très bonne, que les résultats obtenus ont été très favo¬ 
rables, d’autant plus que les sujets étaient plus jeunes, et 
que les troubles fonctionnels ont toujours été heureusement 
influencés. L’angine de poitrine syphilitique a disparu rela¬ 
tivement vite, après 30 à 60 injections. 

Les auteurs concluent que les traitements mercuriels 
prolongés représentent un progrès dans le traitement des 
aoi^tes syphilitiques. On peut les prescrire avec les pré¬ 
cautions classiques, même dans les cas d’insuffisance ven¬ 
triculaire avec œdèmes. Ils améliorent considérablement les 
troubles fonctionnels et sont très bien tolérés même par les 
sujets qui ont une albuminurie légère et une azotémie élevée 
(0,50 à 0,70). 

Comme ces traitements doivent être poursuivis presque 


Marot et Armand présentent un phonooardlogramme 
d’un malade porteur d’un souffle d’insufflianoe aortique 
entendu à 3 mètres de distance. 

Ce souffle doit être rattaché à une aortite syphilitique 
ayant amené secondairement, une rupture brusque du plan¬ 
cher sigmoïdien. (Société des sciences médicales de Mont¬ 
pellier, 2 juillet 1943.) 

Artère pulmonaire. 

Luterabacher rapporte un cas de malformations congéni¬ 
tales de l’artère pulmonaire. 

L’étude détaillée de ce cas met en valeur l’agénésie par¬ 
tielle de la paroi de l’artère pulmonaire à son origine, l’agé¬ 
nésie des valvules pulmonaires postérieures, une agénésie 
partielle de la paroi de la branche droite de l’artère pulmo¬ 
naire, enfin une communication interventriculaire avec 
report à droite de l’origine de l’aorte. (Presse médicale, n» 46, 
Il décembre 1943.) 

Lenègre, M”»» Roudinesco et M»» Marquis rapportent 
deux cas de dilatation segmentaire congénitale de l’artère 
pulmonaire. 

Chez le premier, la dilatation intéresse presque exclusi¬ 
vement le tronc de l’artère pulmonaire et se traduit surtout 
par une saillie anévrysmale de l’arc moyen gauche. 

Le second a une cyanose congénitale avec hippocratisme 
digital accentué. La dilatation se limite aux branches de 
l’artère pulmonaire, qui sont énormes et battantes. Un court- 
circuit du cœur droit vers le cœur gauche est vraisemblable 
cliniquement et d’après les épreuves de vitesse circulatoire. 
(Société française de cardiologie, 21 mars 1943 ; Arch. mal. 
cœur, mai-juin 1943.) 

Les formes partielles de la dilatation congénitale de l’artère 
pulmonaire sont étudiées par Soulié, Bouvrain et Joly. Ils 
présentent 6 observations de dilatation localisées aux 
branches de l’artère pulmonaire. 

Chez 5 sujets, il existe un souffle systolique maximum 
au bord gauche du sternum, perçu dans le dos, avec ou sans 
frémissement. * 

L’électrocardiogramme est nprmal dans un cas, et, dans 
les 5 autres, il y a ime déviation droite plus ou moins accen¬ 
tuée dont l’interprétation pose un problème complexe. 
(Société française de cardiologie, 21 mars 1943 ; Arch. mal., 
cœur, mai-juin 1943.) 

Routier et Escalle rappellent les signes du rétrécissement 
congénital de l’artère pulmonaire : souffle systolique rude 
du deuxième espace intercostal gauche, accompagné d’un 
fré mi ssement palpatoire ; saillie convexe de l’arc moyen 
à l’écran ; forte déviation droite de l’axe électrique de l’onde 
rapide avec ou sans inversion de T„ cyanose ..et dyspnée. 
Mais ces signes n'appartiennent pas en propre au rétrécis¬ 
sement pulmonaire. 

Les auteurs s’élèvent contre la facilité avec laquelle on 
pose le diagnostic de rétrécissement congénital de l’artère 
pulmonaire, alors qu’une récente statistique de i 000 cardio- 
patliies congénitales ne permet de trouver que 9 cas de 
sténose pulmonaire pure. (Société française de cardiologie 
21 mars 1943 ; Arch. mal. cœur, mai-juin 1943.) 

Roger Froment et A. Gonin décrivent le syndrome infun- 
dlbulo-pulmonaire. 

La palpation permet d’isoler l’impulsion systolique para¬ 
sternale haute, perçue à gauche du sternum et, à l’auscul¬ 
tation, le clangor du deuxième bruit ou même des deux 
bruits au foyer pulmonaire. Souvent on entend aussi un 
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Giraud, Jouve et Serree apportent la première observation 
de dissociation transitoire des oreillettes au cours d’uns 
diphtérie, chez une enfant de vingt-six mois. • 

Au quatrième jour de la maladie, les auteurs notèrent la 
combinaison de deux séries de manifestations auriculaires. 

ï,es jours suivants, cette combinaison ne fut pas retrouvée, 
l’évolution se faisant dans le sens~d’iui ralentissement de 
la conduction auriculo-ventriculaire et interventriculaire, 
pour aboutir à de très grosses déformations ventriculaires 
de type agonique. (Société française de cardiologie, i8 oc-- 
tobre 1942, in Arch. mal. cœur, janvier-février 1943.) 

1,’étude des troubles de la conduction Intraventriculaire 
en dérivation précordiale est faite par Jouve et Pierron. 

Us justifient, par cette étude morphologique, la nomen. 
clature américaine des blocs de brançhe droit et gauche 
(20 observations). 

En dérivation précordiale comme en dérivations péri¬ 
phériques, il existe des analogies évidentes entre les images 
de déviation de l’axe vers la gauche et du bloc de branche 
gauche. 

Au contraire, les images de position droite de l’axe, comme 
celles de bloc de branche droite, échappent à tout essai de 
systématisation en DIVF. (Arch. mal. cœur, n® 3-4, mars- 
avril 1943, p. 25.) 

I ' , 

Radiologie cardio-aortique. 

La silhouette radiologique cardio-aortique dans les né. 
phrites aiguës fait l’objet d’un travail de IJan, Facquet et 
Alhomme, qui signalent l’augmentation très importante de 
l’ombre Cardiaque, un léger élargissement du calibre aor¬ 
tique, uù hydrothorax uni- ou bilatéral. 

Ces anomalies disparaissent progressivement, en même 
temps que les oedèmes périphériques,, sous l’influence du 
régime sec et du repos. > 

Mouquin rapporte deux cas analogues, avec téléradiogra. 
phies montrant les réductions très importantes de Faire 
cardiaque obtenues par le traitement. (Arch. mal. cœur 
jt°* 7‘8, juillet-août 1943, p. 85.) 

Los a^Ëots radiologiques Inhabituels du cœur chez Feu¬ 
lant sont étudiés par Soulié, Joly et Bouvrain, qui discernent 
deux anomalies •. la saillie de l’arc moyen, la saillie de Farc 

Seize radiographies Illustrent cette étude. Les autenrs 
pensent que ces anomalies sont des dispositions congénitales 
du cœur dans la poitrine, à la limite des particularités mor¬ 
phologiques. (Arch. mal. cœur, n® 9-10, septembre-octobre 
t94à, p. loi.) 

Lîan, Facquet et Alhomme étudient les variations de 
l’OJttbre radiologique cardlo-aottlque chez les addlsonlens 
traités par la dëspxycorticostérone. 

Chez les 3 malades considérés, l’ombre caràio-aortique 
a augmenté an cours du traitement, et l’on note un paraUé- 
lisitte étroit entre les modifications radiologiques et Févolu- 
tiOn dû poids et de la pression artérielle. ' 

I,èS deux facteurs principaux de ces modifications sont 
Fdèdème ïnÿo-péricardique et l’augmentation de la masse 
sanguine. (Arch. mal. cœur, n-® 7-8, juillet-août 1943, p. 81.) 


A PROPOS DE QUELQUES 
ACQUISITIONS RÉCENTES 
SUR LA PRESSION VEINEUSE 
ET LA CIRCULATION 
DE RETOUR 

Maurice VILLARET et P. QRELLETY-BOSVIEL 

A la suite des essais peu concluants tentés chez 
l’honune par Moritz et Tabora, une méthode très précise 
de mesure de la pression veineuse périphérique a été 
niise au point de 1913 à 1922 par l’un de nous et rendue 
pratique grâce à nos recherches systématiques et pro¬ 
longées, en collaboration surtout avec Saint Girons 
et L. Justin-Besançon, On peut dire que c’est à partir 
de cette époque que les cliniciens, expérimentant directe¬ 
ment sur l’homme, se sont intéressés à la circulation de 
retour, étudiée seulement jusqu'alors chez l’animal par les 
physiologistes, entre antres François Frank, Delezenne, 
Wertheimer, Hallion, Plumier. 

Nous n’avons pas l’intention ici de revenir sur les 
nombreuses acquisitions cliniques que la phlébopiézo- 
métrie nous a permis de préciser dans ces vingt der¬ 
nières années. Notre but, dans ce court exposé, est de 
résumer quelques-unes des notions nouvelles sur la cir¬ 
culation de retour qui sont venues se surajouter à celles 
qu’on trouvera traitées en détail dans notre livte snr la 
pression veineuse périphérique (i). 

Après vingt ans de recul, en se référant aux articles 
publiés tant en France qu’à l’étranger, on pent constater 
que notre méthode de mesure directe de la pression vei¬ 
neuse reste toujours la seule utilisée. Le chiffre normal 
de 12 ou 13 centimètres d’eau, considéré par nous comme 
le plus fréquent, peut être sensiblement plus bas et ne 
pas dépasser 8 ou 10. L’hypertension veineuse semble 
débuter au-dessus dé 13. 

1° Il est évident qn’en plaçant pour cette mesure le 
sujet en position horizontale, en vue d’annihiler l’effet de 
la pesanteur, nous favorisons l’écoulement du sang vers 
les cavités cardiaques. Aussi, bien que nous ayons pu 
ainsi dépister aisément les insuffisances cardiaques et les 
suivre dans leur évolution, certains auteurs, en provo¬ 
quant dans le bras un certain degré de stase veineuse 
artificielle, ont essayé de rendre plus évidents les troubles 
de la circulation de retour. Govaerts et PruChe ont ainsi 
obtenu des résultats intéressants. De même, Obner, 
Jouve et Vague ont démontré que l’élévation des mem¬ 
bres inférieurs à 60» au-dessus du plan .du lit n’augmente 
la pression veineuse que dans les cas d’insuffisance car¬ 
diaque du type droit ou d’asystolie totale. ' \ 

2“ Oh a reproché à la tension veineuse mesurée dans 
une veine du pli du Coude de n’être que le reflet de la 
pression des veines superficielles du bras. Or elle cor¬ 
respond sensiblement, comme nous l'avons montré, à la 
pression qui règne dans toutes les veines du membre 
supérieur aussi bien superficielles que profondes. Il suffit 
de placer en amont de l’aiguiUe un lien pneumatique 
gonflé à une tension supérieure à la maxima artérielle 
pour remarquer que cette manoeuvre ne modifie en rien 
la pression veineuse en aval, mettant ainsi en évidence 
le rôle des perforantes. 

30 Rappelons brièvement que François Franck, 
Delezenne, Plumier ont montré chez l’animal qu'il existe 

(1) Maurice Volaret, Saint Girons et L. JusriU-ÈEsANÇON, Le 
Pression veineuse périphérique, i vol. in-S», 378 p., 16 flg. (MasBon, 
édit., 1930). 
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le volume de la masse sanguine totale : la paroi des vais¬ 
seaux veineux se moule sur son contenu, rendant ainsi 
possibles les variations incessantes de. la masse sanguine 
tout en assurant sa progression continue vers le cœur. 

Ils ont traduit ces rapports entre la masse sanguine 
et la capacité des réservoirs veineux sous forme du coefd- 

cient ^ dont l’expression clinique est donnée par le 
chiffre de la pression veineuse. 

6 “ Bancroft puis Binet ont démontré par des expériences 
sur la rate, et l’un de nous, avec h. Justin-Besançon, 

René Cachera et René Pauvert, a mis en évidenceles mêmes 
faits en ce qui concerne le foie, la raté et l’intestin, que 
seule une partie du sang participe à la circulation rapide. 

Il existe de nombreux réservoirs viscéraux qui gardent en 
réserve une fraction variable de la massesanguine, laquelle 
circule dans les vaisseaux dilatés dix à vingt fois plus len¬ 
tement que le sang actif. Aussi Wolheim, renversant 
complètement les données anciennes de physiologie, 
affirme, mais d’une façon un peu trop schématique, 
que les contractions cardiaques sont réglées par l’apport . 
diastolique veineux. Si le cœur s’adapte à la dimlnutioa^ 
ou à l’augmentation de cet apport, la pression veiner»^ 
ne se modifiera que dans les limites de la régulatÇga ^ 
physiologique. Par contre, deux décompensations perÆ^t/ 
se produire, l’une par excès, le sang arrivant enjf^ ^ 
grande quantité pour un myocarde devenu insuflj[san^|^;; 
(asystolie), l’autre par défaut, la fraction active du^kh^?^ \ 
diminuée entraînant une réduction du débit cardia^èi 
comme on l’observe dans les états de choc, dans 
troubles post-infectieux ou post-opératoires. 

Cette notion comporte des conclusions thérapeutiques. 

Dans le premier cas, le malade sera maintenu dans la po¬ 
sition assise et l’on utilisera la saignée, la digitaline ou 
l’ouabaïne ; dans le second cas, au contraire, le sujet sera! 
couché à plat ou même en position de Trendelenburg, 
les jambes surélevées et bandées, et l’on prescrira les 
inspirations courtes de carbogêne, le cardiazol, l’adréna¬ 
line ou l’éphédrine, puisqu’il faut avant tout « réamorcer 
le cœur » et irriguer les centres nerveux. 

Jouve et Vague (5), qui ont longuement; insisté sur l’im¬ 
portance du débit cardiaque et du tonus veineux péri¬ 
phérique, sont arrivés à des conclusions analqgues en 
classant les faits cliniques observés en trois groupements ; 
l’hypertonie et l’hypotonie veineuse, phénomènes ini¬ 
tiaux, et la décompensation circulatoire, conséquence de 
l’insuffisance cardiaque. 

Malgré l’intérêt de cette conception, il serait, à notre 
avis, abusif de croire que certains troubles circulatoires 
ne dépendent pas essentiellement de l’état du myo¬ 
carde, de son irrigation et de son innervation; au cours 
de ceux-ci la circulation de retour ne nous paraît jouer 
qu’un rôle secondaire. 


entre la circulation superficielle et profonde (veine fémo¬ 
rale et veine rénale) soit des variations parallèles par 
arrêt provoqué du cœur ou de la respiration, soit rm 
véritable antagonisme décrit sous le nom de balancement 
circulatoire. 

I/’un de nous, avec L. Justin-Besançon et R.Cachera, 
a étudié ces faits plus en détail en établissant la 
notion des asynergies circulatoires, dont il convient de 
temr compte bien souvent dans l’interprétation des faits 
cliniques et, en particulier, des résultats fournis par la 
mesure des tensions artérielle et veineuse (i). 

Pour avoir ime idée de la pression veineuse profonde, plu¬ 
sieurs autevurs ont comparé la tension veineuse superficielle 
et celle du liquide céphalo-rachidien. Déjà l’épreuve de 
Queckenstedt nous avait montré que la simple compres¬ 
sion de la jugulaire augmentait la pression du liquide 
céphalo-rachidien, quand Harrison, Tzanck et Renaud, 
Boeper, Bemaire et Patel prouvèrent, que, si aucune cause 
locale n’agit sur la tension du liquide céphalo-rachidien, 
celle-ci se modifie proportionnellement à la pression 
veineuse superficielle sans qu’il y ait réversibilité. 

Ajoutons qu’à notre connaissance la mesure directe des 
pressions veineuses superficielle et profonde, si facile 
et si rapide à effectuer au cours d’une intervention chi¬ 
rurgicale, n’a jamais été effectuée. 

Quant aux relations exactes entre les pressions vei¬ 
neuses prises au niveau du bras et de la rétine, il nous a 
pam jusqu’ici difficile d’en préciser la valeur, les deux 
sys'tèmes circulatoires ayant une physiologie différente, 
ce qui correspond à la notion des asynergies circulatoires 
que l’un de nous a précisée. 

40 Connaissant la variabilité de la circulation de retour, 
si sensible à tant d’éléments, il est curieux de constater 
combien peut être constante la pression veineuse chez le 
même sujet, placé en position horizontale, d’un jour à 
l’autre, et aussi après avoir provoqué chez lui diverses 
perturbations passagères d’ordre physiologique, ce qui 
montre ainsi la régularité du tonus périphérique. Reve¬ 
nant sur des travaux antérieurs, nous avons montré de 
même, avec P. Bambling, en utilisant l’appareil de Henry 
et Jouvelet qui permet par im dispositif spécial de mesu¬ 
rer la pression veineuse pendant un temps indéterminé, 
que, pratiquement, chez un sujet sain, aucun médica¬ 
ment injecté à des doses normales ne paraît susceptible de 
la modifier. Par contre, il est intéressant d’étudier la 
tension veineuse dans d’autres positions que l’horizon¬ 
tale et après un exercice standard ; c’est ce qu’ont essayé 
de réaliser Pruche et récemment Van Nieuwennhuizen. 

50 Nous avions observé dès 1925 (2) que les facteurs 
physiologiques, la vis a tergo, l’aspiration cardiaque 
et pulmonaire, invoqués jusqu’alors comme réglant la 
circulation veineuse, devaient céder le pas à la réplétion 
des veines et des capillaires tant superficiels que viscé¬ 
raux, sous le contrôlf du système nerveux périphérique 
et central. 

Plusieurs auteurs, partant de ces faits, ont élargi ce 
problème d’une façon fort intéressante. C’est ainsi que 
l’un de nous (3), avec B. Justin-Besançon, R. Cachera 
et R. Faüvert, a insisté dans de nombreuses publica¬ 
tions sur le rôle des réservoirs veineux contractiles, 
hépatique, splénique et intestinal, dans la progression 
de la circulation de retour. C’est ainsi, de même, que Bau- 
bry et 'Tzanck (4) ont montré que, si le système artériel, 
est à chaque systole rempli à son maximum, la capacité 
du réseau veineux est capable d’absorber plusietrrs fois 

(1) Maurice Viliaret, I,. Justin-Besançon et R. Cachera, La 

(2) P. Grellety-Bosviel, La circulation veineuse périphérique 
(I,egrand, 1925), 

(3) Maurice Villaret, Foie circulatoire et barrage hépato-portal 
{Paris médicàl, 18 mai 1933) ; Congrès de l’Insuffisance hépatique. Vichy, 
16 septembre 1937 (Wallin, édit., Paris) ; Revue médicale française,!!'’ i 
janvier 1943. 

(4) bAUBRY et Tzanck, La, circulation de retour {Presse médicale. 


2° Ba masse sanguine circulante peut être modifiée 
non seulement dans sa vitesse et dans son volume, mais 
encore dans sa composition. C'est ainsi que Gosset, 'Tzanck 
et Charrier ont montré que, dans les grandes hémorragies, 
les éléments globulaires sont électivement retenus dans 
les lacs veineux : il y a surtout spoliation, pouvant être 
suppléée à la rigueur par une simple injection de sérum. 
Dans les petites hémorragies, au contraire, il y a perte 
de sang global, qui ne peut être remplacé que par une 
transfusion sanguine. Ces recherches ont permis à Bévy- 
Solal et Sureau de donner des directives thérapeutiques 
concernant les hémorragies et le choc obstétrical. 

En résumé, s’il existe une part d’hypothèse dans les 
faits que nous venons d’exposer, ils ouvrent néanmoins 
des aperçus nouveaux sur la circulation veineuse et 
artérielle, qu’on ne doit pas considérer comme un sys¬ 
tème clos, mais communiquant largement avec la cir¬ 
culation tissulaire et lymphatique sous le contrôle du 
système nerveux, tant périphérique que central. 


(3) Jouve et Vague, La circulation de retour, (Masson, 1940). 
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THROMBOSES VASCULAIRES 
MULTIPLES ET ACCIDENTS 
CARDIO=PULMONAIRES DANS 
UNE MALADIE DE VAQUEZ 

P. HARVIER, J. ANTONELLI et J. DI IWATTEO 

On sait qu'au cours de la maladie de Vaquez l'engor¬ 
gement vasculaire, dont la manifestation la plus appa¬ 
rente est une dilatation considérable des veines sous- 
cutanées, peut donner lieu à des accidents hémorra¬ 
giques ou thrombosiques. Ces complications vasculaires, 
dont la fréquence a été reconnue dès les premières études 
sur la maladie, en particulier dans le mémoire d'Osler 
(1903), intéressent habituellement les veines des membres 
inférieurs.* Elles aboutissent très souvent aussi à des in¬ 
farctus spléniques qui sont de constatation courante à 
Eexamen nécropsique et à dés ramollissements cérébraux 
qui, dans beaucoup d'observations, constituent un acci¬ 
dent révélateur de l'affection. 

C’est à ce même processus d’engorgement viscéral que 
semblent devoir être rattachées les manifestations rénales 
déjà signalées dans l'observation princeps de Vaquez 
(1892). 

Ce sont là les ma nif estations vasculaires les plus fré¬ 
quentes de l'érythrémie. Plus rarement ont été signalés 
des symptômes d'oblitération artérielle des membres in¬ 
férieurs, dont la récente observation de E. Ramond, 
Mlle Bareillier et M™® Pognan est un exemple. Patrassi 
et Jona, à propos d'im cas de sphacèle spontané des 
membres par artérite oblitérante, soulèvent même la 
question des rapports de la polycyljhémie et de la maladie 
de Léo Buerger, dans le syndrome biologique de laquelle 
figure, on le sait, une certaine polyglobulie. 

C’est la multiplicité des accidents thrombosiques et 
spécialement leur localisation pulmonaire et cardiaque 
qui donnent, à l'obseryation qui suit, un intérêt particu¬ 
lier. 

M. D..., âgé de cinquante-huit ans, entre à la Clinique 
médicale de Cochin le 5 octobre 1942 pour un œdème dou- 
kmreujf du membre inférieur gauche. 

Cette manifestation n’est pas la première en date. 

Déjà, il y a dix-huit mois, Tœdème est apparu au membre 
inférieur droit. D’abord localisé dans la région malléolaire, 
il s’est étendu à tout le membre, qui était, aux dires du pa¬ 
tient, considérablement augmenté de volume, de coloration 
bleutée, mais peu douloureux. Il se serait accompagné d’une 
adénopathie inguinale légèrement sensible. Il a persisté 
deux mois, puis le membre est redevenu progressivement nor¬ 
mal, et le sujet a repris son travail. 

Un mois après, le membre inférieur gauche a été atteint à 
son tour : très mpidement s’est installé un œdème, d’abord 
rouge, puis cyanique, s’accompagnant d’une adénopathie 
inguinale franchement douloureuse. Cet œdème a disparu 
au bout de six semaines. 

A peine avait-il régressé que la jambe droite fut à nouveau 
œdématiée pour une durée de deux mois environ. 

Il y a quatre mois, pour la première fois, les membres supé¬ 
rieurs furent atteints à leur tour : le malade ressentit de vives 
douleurs à la face interne des bras, où il remarqua une dilata¬ 
tion veineuse anormale. Eu deux mois, sans œdème ni rou¬ 
geur, les vaisseaux reprirent leur aspect normal, et les dou¬ 
leurs disparurent. 

Enfin, il y a q u i n ze jours, le membre inférieur gauche fut 
de nouveau envahi par l’œdème qui, cette fois, était nettement 
douloureux. 
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Dans les antécédents, on note deux interventions pour her¬ 
nie inguinale bilatérale, nue blessure de guerre à la maiti 
gauche, une intervention pour varices à la jambe droite vers 
l’âge de vingt-deux ans. M. D... est marié et père de deux 
enfants bien portants. 

Depuis plusieurs années, il ressent, de temps à autre, des 
douleurs lombaires ; jamais il n’a présenté d’hématiuie, ni 
d’épistaxis, ni de gingivorragies. 

Il y a deux ans, il a dû interrompre son travail pendant 
trois mois pour une « orchite bilatérale » qui ne s’est accom¬ 
pagnée ni d’écoulement uréthral, ni d’inflammation paroti- 
dieime, ni de fièvre. 

A l’examen, on est en présence d’un sujet amaigri, apyré¬ 
tique. Son faciès coloré, ses lèvres et sa langue d’une teinte 
vineuse, la coloration rouge de la paume de ses mains 
évoquent d’emblée l’idée d’une érythrémie. 

Quand on découvre le malade, on est frappé par l’exis¬ 
tence d’une dilatation importante des veines superficielles 
thoraciques et abdominales, surtout accentuée dans le terri¬ 
toire sus-ombilical, et particulièrement nette dans la station 
debout. Cette dilatation veineuse serait apparue progressive¬ 
ment depuis six mois environ. 

De membre inférieur gauche est le siège d’un œdème rouge, 
prenant le godet, remontant jusqu’au tiers inférieur de la 
cuisse ; la chaleur locale est augmentée ; la palpation pro¬ 
voque une douleur vive à la partie supéro-inteme du creux 
poplité. On ne sent aucun cordon veineux superficiel. 

De membre inférieur droit paraît normal. 

A U membre supérieur gauche, le malade accuse une douleur 
qui l’empêche de porter son bras à l’horizontale. E’articula- 
tion de l’épaule est libre, mais la palpation des vaisseaux à la 
face interne du bras est sensible. 

De sujet ne présente, par ailleurs, aucune douleur osseuse. 
Il n’accuse aucun trouble digestif. De foie, qui débOTde le 
rebord costal, mesure 16 centimètres sur la ligne mamelon- 
naire ; il est sensible à la palpation. Ea raie, dont on atteint 
le pôle inférieur dans les inspirations profondes, n’est que 
légèrement hypertrophiée. E n’y a pas d’ascite. 

Bien que le malade accuse une toux légère et présente une 
expectoration muqueuse banale, l’examen des poumons est 
négatif. Par contre, la radiographie montre des images anor¬ 
males : les deux champs pulmonaires sont infiltrés d’ombres 
macro-nodulaires disséminées, confluentes en certains en¬ 
droits, où elles forment des plages d’opacité non homogène, à 
limites floues. Ee contour cardiaque est estompé ; le bord 
droit du cœur et le pédicule vasculaire sont noyés dans une 
bande opaque verticale, véritable coulée médiastinale. Ces 
images prédominent aux bases, alors que les sommets sont 
relativement indemnes. 

Ee malade se plaint encore d’une certaine dyspnée dèeffort. 
Cependant, au point de vue cardio-vasculaire, les bruits du 
cœur sont normaux et réguliers. Ea tension artérielle est à 
13-8 au Vaquez. Ees humérales sont dures et flexueuses ; les 
oscillations sont égales aux deux brjs. Aux membres infé¬ 
rieurs, les pédieuses battent normalement ; au Pachon, on 
note une hyperpulsabilité du côté actuellement atteint (in¬ 
dice oscillométrique : 3 à la jambe droite, 51/2 à la jambe 
gauche). E’examen radioscopique du cœur montre une dila¬ 
tation modérée de l’ombre cardiaque dans son ensemble, avec 
légère saillie de l’arc moyen. 

L’examen neurologique ne révèle aucun trouble des ré¬ 
flexes ; la sensibilité objective n’est pas altérée ; il n’y a pas 
de signe d’Argyll-Robertson. Ee psychisme est normal. On 
note seulement une amyotrophie évidente de la main droite 
portant sur l’éminence thénar et le premier espace interos¬ 
seux. On ne peut tenir compte de l’atrophie musculaire de la 
main gauche, qui a été amputée de.l’index et du médius à la 
suite d’une blessure de guerre. Mais les avant-bras, dont le 
volume contraste avec celui des bras, semblent également 
atteints d’une certaine amyotrophie. Nous .n’avohs pu faire 
pratiquer d’examen électrique, Il n’existe pas d’atrophies 
musculaires ailleurs qu’aux membres supérieurs. 

Un premier examen des urines montre l’absence d’albu¬ 
mine et 4e encre. Dans le culot de centrifugation, on note 
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dilatation veineuse très apparente s’étendant le long du tiers 
inférieur du bras, et, à ce niveau, un œdème avec rougeur 
des téguments et hyperhémie locale, ba palpation de cette 
région est douloureuse ; elle permet de sentir sur une lon¬ 
gueur de 9 centimètres un petit cordon veineux induré, 
comme injecté au suif, siégeant en avant et en dehors de l’ar¬ 
tère humérale, dont on perçoit les battements. 

I,es jours sulvantl', la rougeur et l’œdème diminuent, mais 
le cordon veineux s’étend sur 13 centimètres. I,e 18 no- 


l’infestation et atteint le taux de 43 p. 100 vers le quatrième 
mois, pour diminueT ensuite lentement. Le 4 mai, on compte 
encore 25 p. 100 d’éosinophiles. L,a leucocytose atteint 
39 000 (le 29 janvier 1943)- 

Nous avons cherché à apprécier, par l’examen radiogra¬ 
phique, le retentissement sur le poumon du passage aérien 
des larves d’ankylostome. 

Trois jours après l’infestation, le malade avait présenté à 
nouveau une expectoration hémoptoïque, d’aspect gelée de 
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■ groseille, qui persista quelques jours. Les clichés- successifs 
montrèrent, à partir du 5 décembre, une augmentation des 
opacités pulmonaires : en plus des images précédemment 
notées, il existait dans les régions para- et sous-hilaires droites 
et paracardiaque gauche unë plage étendue d’opacité non 
homogène, à contours mal limités, qui persista trois semaines 
et régressa lentement. Le 2 février, ou notait le retour à l’état 
antérieur. 

L’ankylostomose, après une phase de fatigue, amena une 
amélioration certaine de l’état général. Mais, fin févriei;, 
pour la première fois, apparaissaient des signes de défaillance 
cardiaque, aboutissant rapidement à im tableau d’anasarque. 
Lé I s mars 1943, on perçoit une tachyarythmie et un souffle 
systolique de distension cardiaque. La tension artérielle est 
à io-,8 ; le foie atteint l’ombilic. Sur le tracé électrocardio¬ 
graphique, on constate des séries irrégulières d’extra-systoles 
ventriculaires gauches. Après évacuation de l’hydrothorax 
et sous l’influence d’un traitement tonicardiaque et dimétlque, 
les oedèmes fondent, l’ascite disparaît, le cceur se régularise, 
le souffle systolique n’est plus perçu. Le pouls bat à 66, la 
tension artérielle à 11-7. L’électrocardiogramme montre rm 
rythme sinusal régulier ; la fin de l’onde rapide est crochetée 
en D,, l’onde T est in-visible en D,, franchement négative et 
pointue en Dj et D3. 

Devant la chute progressive du taux des hématies, on 
décide,le II avril, de soumettre le malade à une cure anthel- 
minthique (essence de chenopodium). Le 4 mai, on compte 
5 200 000 globules rouges, 35 200 leucocytes, dont 25 p. 100 
d’éosinopl)jJ.es. 

Cependant, l’état du malade reste précaire. Les signes de 
défaillance cardiaque réapparaissent et, le 22 mai, an matin, 
on tronve le malade somnolent et très dyspnéique. Le pouls 
est très rapide, le rythme cardiaque absolument anarchique. 
I,a mort survient dans l’après-midi. 

Autopsie. — A l’ouverture du thorax: épanchement pleu¬ 
ral bilatéral peu abondant. Adhérences pleurales étendues à 
droite, localisées à la base, à gauche. 

Aspect extérieur des poumons sensiblement normal. 

A la coupe, ils ne sont pas très congestifs. Ï1 n’y a aucune 
lésion tuberculeuse visible ; aucun infarctus, aucune adéno¬ 
pathie. Au poumon droit, près du hile, il existe, à côté des 
bronches facilement reconnaissables, des vaisseaux oblitérés 
et semblant reperméabilisés. Ces altérations ne se retrouvent 
pas au poumon gauche. 

Cœur très volumineux. La dilatation porte surtout sur 
les cavités droite^, qui ne présentent rien de particulier à l’ou¬ 
verture. Par contre, le ventricule gauche apparaît diminué 
d’épaisseur dans sa moitié inférieure et sillonné de traînées 
blanchâtres. Après ouverture, on remarque, sur la face 
interne de la partie gauche du ventricule, une plaque de la 
dimension d’une pièce de deux francs et une autre plus petite, 
au niveau desquelles l’endocarde apparaît chagrin, rugueux 
(aspect de langue de chat), hémorragique. La face externe du 
ventricule apparaît déprimée en regard de ces plaques. Il 
s’agit manifestement de lésions d’infarctus déjà anciennes. 

L’aorte est le siège d’un athérome très discret. 

L’artère pulmonaire (tronc et branches extra-pulmonaires) 
est normale. 

Foie pesant 2'‘s,o5o, d’aspect muscade, un peu dur. La 
capsule de Glisson est épaissie. 

Rate pesant 370 grammes, de surface lisse, de consistance 

Reins congestifs, difficiles à décapsuler. Poids 350 grammes. 

Il n’y a pas d’infarctus viscéral (en dehors de celui du 
myocarde). 

Surrénales cadavérisées. 

Estomac et duodénum : piqueté hémorragique. Sur la se¬ 
conde portion du duodénum, présence d’une rhagade, au 
niveau de laquelle les vaisseaux apparaissent très nette- 

L'intestin grêle et le gros intestin, particulièrement le 
cæcum, présentent une muqueuse œdématiée, boursouflée, 
de teinte hortensia. 

Ganglions mésentériques hypertrophiés et d’aspect inflam¬ 
matoire. 


Cerveau et moelle d’aspect normal. 

Examen histologique (M. F. Thiébaut). --- Paquet 
vasculo-nerveux du bras : la veine est le siège d’une thrombose 
ancienne organisée et largement reperméabilisée. Persis¬ 
tance de pigments sanguins, dont une partie seulement donne 
la réaction du fer. 

Poumons : une branche de l’artère pulmonaire est le siège 
d’une thrombose ancienne organisée et reperméabilisée. 

Cœur: une artère coronaire est le siège d’une thrombose 
ancienne et reperméabilisée. Petits foyers anciens d’hémor¬ 
ragies sous-endocardiques. 

Rate : les sinus pulpaires sont dilatés, rétrécissant d’autant 
les cordons de Billroth. La pulpe rouge renferme de nom¬ 
breux éosinophiles. » 

Foie: congestion passive des capillaires sinusoïdes. 

Reins: pas de lésions vasculaires, ni d’infarctus. Il existe 
seulement quelques rares foyers inflammatoires avec nom¬ 
breux éosinophiles. Quelques rares glomérules sont intéressés 
par ce processus. 

Moelle cervicale: pas.de lésions vasculaires ; on note seule¬ 
ment une légère atrophie des cornes antérieures. 

Il s'agit, en somme, d'une maladie de Vaquez, dont le 
diagnostic ne peut être mis en doute. L'érythrose cutanéo¬ 
muqueuse, la dilatation des veines sous-cutanées et du 
fond d'œil, la polyglobulie, dont le chiffre a dépassé 7mil¬ 
lions, permettent de l'affirmer, malgré l'absence d'une 
splénomégalie importante. 

Cette observation se singularise, nous semble-t-il, 
d'une part, par la multiplicité des thromboses vasculaires, 
et, d'autre part, par la prédominance des accidents pul¬ 
monaires et cardiaques. Sans doute, les thromboses des 
veines superficielles sont bien classiques. Elles ont, dans 
ce cas particulier, intéressé les quatre membres. Nous 
avons pu compter huit poussées phlébitiques successives 
et résolutives. Nous en avons vu trois évoluer sous nos 
yeux et nous avons été frappés par leur caractère inflam¬ 
matoire, avec douleur, rougeur, œdème, augmentation de 
la chaleur locale, sans aucune réaction thermique géné¬ 
rale. Les thromboses artérielles, par contre, sont beaucoup 
moins fréquentes. Elles intéressaient exclusivement, 
dans notre observation, les branches de l'artère pulmo¬ 
naire et de l'artère coronaire gauche, à l'exclusion de tout 
autre infarctus viscéral. Nous pensions trouver des 
lésions vasculaires du même ordre au niveau de la moelle 
cervicale pour expliquer ,,l'amyotrophie des membres 
supérieurs (déjà signalée dans les observations de Nar- 
ville et Brutsch, de Radovici, Papazian et Coursa, 
dont on peut rapprocher le cas de sclérose latérale amyo¬ 
trophique chez un polyglobulique rapporté par Baudouin 
et Rossier), mais nos recherches feur ce point sont restées 
vaines. 

Du point de vue clinique, ce sont les manifestations 
pulmonaires et cardiaques qui retiendront spécialement 
notre attention. Les érythrémiques accusent fréquemment 
une dyspnée d'effort et présentent aussi des crises 
paroxystiques avec expectoration mousseuse. Les acci¬ 
dents hémoptoïques sont plus rares, bien que déjà notés 
dans les observations de Laubry et Doumer, de Duvoir, 
Follet et L.-C. Brumpt. 

Les modifications radiologiques pulmonaires, étudiées à 
l'étranger par Paltrinieri et par Kirsch (dont nous n'avons 
pu, malgré nos recherches, consulter les articles origi¬ 
naux), ont été signalées réce mm ent en France par J. Tapie 
et ses collaborateurs. 

Or la possibilité de telles manifestations cliniques et 
radiologiques pose d'intéressants problèmes de diagnos¬ 
tic ; ® 

On pouvait se demander si notre malade n'était pas 
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tout simplement atteint de polyglobulie secondaire à 
une affection cardio-pulmonaire chronique, mais le 
contexte clinique et l'absence d’augmentation du dia¬ 
mètre moyen des hématies permettaient de rejeter cette 
hypothèse. 

Pour interpréter l'origine des hémoptysies et les images 
radiologiques, on pouvait, à coup sûr, éliminer le rôle de 
Vankylostomose provoquée, ces manifestations ayant été 
constatées avant l'infestation et ne faisant pas partie du 
tableau habituel du « catarrhe des gourmes ». Cependant, 
il est permis de penser que l’ankylostomose n'est jTeut- 
être pas étrangère à la reprise des accidents hémoptoïques 
et à l’accroissement des images radiologiques qui ont été 
observées à partir des troisième et cinquième jours de 
l’infestation, période qui correspond au passage des larves 
dans les voies respiratoires. 

L'hypothèse d'une tuberculose associée, longtemps dis¬ 
cutée, fut également rejetée, bien que l’aspect radiolo¬ 
gique évoquât, dans notre cas, comme dans ceux de 
J. Tapie, l'idée d'une tuberculose miliaire, mais Tapy- 
rexie absolue et l'absence de bacilles de Koch à de nom¬ 
breux examens répétés nous éloignaient de ce diagnostic. 

Par contre, images pseudo-granuliques et hémoptysies 
constituent, on le sait, les manifestations habituelles du 
« poumon cardiaque ». La prédominance des images aux 
bases pulmonaires, l'intégrité des zones apicales plai¬ 
daient en faveur de cette interprétation. Il faut noter 
cependant qu’à l'entrée du malade dans le service les 
signes de défaillance cardiaque n'existaient pas, alors 
que les images .pulmonaires étaient déjà très nettes. Or 
ce n’est pas ce qui se passe habituellement ; avant que 
n’apparaissent les modifications radiologiques du paren¬ 
chyme pulmonaire, l’insuffisance cardiaque s'est déjà 
traduite, ordinairement, par une symptomatologie très 
nette. 

Aussi avons-nous tendance à mettre la stase pulmo¬ 
naire sur le compte de la pléthore sanguine et des throm¬ 
boses artérielles pulmonaires, vérifiées histologiquement. 
Ainsi les accidents pulmonaires présentés par notre ma¬ 
lade nous paraissent directement en rapport avec T éry¬ 
thrémie. Ils sont, en partie, responsables de la défaillance 
cardiaque, comme le prouve l'importante dilatation des 
cavités droites constatée à l’autopsie. 

.D'autre part, les manifestations cardiaques dont nous 
avons suivi l'évolution ne peuvent être considérées exclu¬ 
sivement comme d'origine mécanique. Nous avons pu 
constater, en effet, une série de symptômes traduisant 
l'atteinte directe du myocarde : douleurs précordiales, 
crises d'extra-systoUe ventriculaire, altérations électro¬ 
cardiographiques importantes, sans doute en rapport avec 
des troubles de l'irrigation et Tanoxhémie consécuti. 

» L'examen anatomique a confirmé l'atteinte vasculaire 
en montrant la thrombose d'une coronaire et l'existence 
de petits foyers d’hémorragies sous-endocardiques. De 
tels accidents de thrombose coronarienne ne sont pas 
fréquents. Toutefois Christian, Oppenheimer, Norman et 
Allen, Miller en ont observé quelques cas et, dans un 
ouvrage récent sur les maladies des coronaires, Là'vibry et 
Soulié (p. 253) rapportent un cas de polyglobulie Accom¬ 
pagné de crises angineuses prolongées et répétées avec 
aspect électrique d’une thrombose du type T,. 

Ainsi apparaît l'importance des manifestations vascu¬ 
laires dans la maladie de Vaquez. Sur un état de pléthore 
sanguine permanent, survierment, sous des influences 
encore imprécises, des accidents d'engorgement et de 
thrombose vasculaire qui, se localisant en un point quel¬ 


conque de l'organisme, donnent naissance aux manifesta¬ 
tions viscérales les plus variées. Ce sont les accidents 
pulmonaires et cardiaques qui donnent au cas rapporté 
ci-dessus un intérêt particulier. 
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• Depuis longtemps, les anciens cliniciens - avaient re¬ 
marqué que, après administration de la digitale, certains 
troubles du rythme pouvaient apparaître, pour dispa¬ 
raître assez rapidement après suppression du médica¬ 
ment ; en particulier les extra-systoles; et particulière¬ 
ment le pouls bigéminé, avaient été attribuées à l’action 
de la digitale et considérées comme tm signe d'intoxica¬ 
tion ou tout au moins de saturation, leur présence cons- 
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tituant une indication d'arrêter la médication digita- 
lique, car 1 apparition de ce trouble, en soi bénin, peut 
être d'un pronostic défavorable et ne faisant prévoir 
qu’nn mauvais résultat thérapeutique. 

Il est donc indiscutable que la cure digitallque peut, 
dans certains cas, produire de l’arythmie extra-systo¬ 
lique. Ultérieurement, l'étude des intoxications digita- 
liques massives par tentative de suicide chez des sujets 
à coeur sain a montré que bien d'autres troubles du ryth¬ 
me, et beaucoup plus graves, pouvaient eux aussi êtrfe 
provoqués par l'absorption de doses toxiques de digitale. 

Nous étudierons successivement ces divers troubles 
du rythme, en commençant par le plus anciennement 
connu, et le plus banal, l'arythmie extra-systolique (i). 

Extra-systoles. 

Prenons d’abord l'exemple classique, d'observation 
quotidienne. Un sujet en insuffisance cardiaque, à pouls 
régulier, présente, à la fin d'une cure de digitaline de 
50 à 60 gouttes en cinq jours, quelques extra-systoles 
sporadiques ; le lendemain on constate des lambeaux 
de bigéminisme ; puis le bigéminisme s'installe, durant 
plusieurs heures de suite ; au bout de deux ou trois jours 
les extra-systoles isolées reparaissent, puis tout rentre 
dans 1 ordre, et l’on constate plus ou moins nettement 
l’effet bienfaisant de là cure digitalique, diurèse, amélio¬ 
ration fonctionnelle, ralentissement du rythme cardiaque, 
qui a repris sa régularité ; il n'y a pas eu de vomissements, 
pas de signes caractérisés d'intoxication digitalique. 

Un autre malade, mitral décompensé, en arythmie 
complète celui-là, reçoit une dose plus forte de digita¬ 
line (100 gouttes en cinq jours) : au cinquième jour, on 
constate des vomissements, puis apparaissent des extra¬ 
systoles ventriculaires rythmées avec bigéminisme ; ces 
extra-systoles durent trois jours, puis tout rentre dans 
l'ordre (Duvoir). 

Un de nos malades (2), atteint d'une aortite en insuf¬ 
fisance cardiaque sévère avec anasarque, cœur très 
dilaté, pouls régulier sans extra-systoles, est mis au trai¬ 
tement par le digilanide C, dont il reçoit 4 injections intra¬ 
veineuses ; après la 2'= injection apparaissent quelques 
extra-systoles ;/celles-ci persistent après la 4® injection, 
et des vomissements apparaissent ; la 5® injection n'est 
pas faite ; le bigéminisme apparaît le lendemain de la 
4® injection ; il devait durer treize jours d'une façon 
permanente ; le quatorzième jour, le bigéminisme dispa¬ 
raît, mais on trouve encore quelques extra-systoles aux 
environs de 4 par minute, le pouls étant à 68. Le lende¬ 
main elles, ont disparu. Cette légère intoxication digita¬ 
lique, caractérisée par des vomissements et un bigé¬ 
minisme de longue durée, coïncida avec im effet diuré¬ 
tique insuffisant et une amélioration fonctionnelle pres¬ 
que nulle ; or, une vingtaine de jours après, l'insuffisance 
cardiaque reparaissant, avec quelques extra-systoles, 
une cure d ouabaïne produisit une diurèse beaucoup plus 
marquée et, à l'inverse de la cure digitahque, fit dispa¬ 
raître les extra-systoles. 

Dans les tentatives de suicide par absorption massive 
de digitaline chez les sujets à cœur normal, il est beaucoup 
plus rare d'observer des extra-systoles, qui demandent 
en général pour se produire des altérations antérieures du 

(i) Malgré son intérêt depuis longtemps reconnu, nous ne par¬ 
lerons pas de l'inversion de l’onde T, phénomène d’ordre plus pharma¬ 
codynamique que clinique. 

(î) Voy. les observations et la bibliographie dans la thèse de notre 
aéve Miquel (Troubles du rythme dans l’intoxication digUalique, Paris 
1943). 
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myocarde. Le fait n'est pourtant pas aussi rare qu’on 
ne le dit généralement, puisque, sur 17 cas que nous 
avons étudiés à ce point de vue, dans 6 cas des extra¬ 
systoles furent constatées. U est vrai qu'elles étaient 
généralement associées à d'autres troubles du rythme ; 
dans un seul cas (observation de Hagi-Paraschiv) elles 
étaient le symptôme prédominant : une femme de vingt- 
six ans, après absorption de 9 centimètres cubes de digi¬ 
taline et de I centimètre cube de Digalène, présenta 
d'abord de l'épigastralgie et des vomissements et, en plus 
d'une bradycardie sinusale à 58-48, une ar3rthmie extra¬ 
systolique qui dura trois jours, puis disparut pour faire 
place à un rythme normal. 

En somme, cette arythmie post-digitalique est d'une 
très grande fréquence surtout dans les intoxications thé¬ 
rapeutiques, au cours des divers types d'insuffisance car¬ 
diaque, et elles semblent d'autant plus fréquentes que le 
myocarde est plus altéré : dans de tels cas, des doses 
moyennes et même relativement faibles suffisent à pro¬ 
voquer son apparition ; elles sont particulièrement fré¬ 
quentes si le cœur était, avant l'administration du médi¬ 
cament, en état d’arjrthmie complète. 

Leur diagnostic clinique, très facile si le rythme était 
auparavant régulier, est cependant, en cas d’arythmie 
complète, généralement possible par la seule ausculta¬ 
tion, grâce au repos compensateur ; mais, lorsqu’elles 
affectent le rythme bigéminé de façon durable, elles peu¬ 
vent masquer l'arythmie complète ; en pareil cas 
l'électrocardiogramme est généralement nécessaire ; il 
en est de même en cas de rythme trigéminé, beaucoup 
plus rarement observé. 

Les tracés montrent qu'il s'agit d'extra-systoles ven¬ 
triculaires, gauches en général ; elles peuvent être de 
typé variable, mais en cas de bigéminisme elles sont 
généralement toutes du même type ; on trouve en même 
temps sur les films quelques autres modifications dues à 
l'intoxication digitalique, en particulier de l’aplatisse¬ 
ment ou de l'inversion de l'onde T. 

En général, le bigéminisme ne dure que quelques jours, 
et tout rentre dans l'ordre, l'action bienfaisante de la cure 
se faisant généralement sentir malgré cet incident du 
traitement. Il arrive souvent toutefois que les effets de la 
cure soient incomplets ou insuffisants, se réduisant, par 
exemple, au ralentissement du cœur sans diurèse franche 
ou avec diurèse avortée. Cette particularité ne tient pas à 
l'apparition des extra-systoles elles-mêmes ; elle tient au 
fait que, le cœur étant plus ou moins profondément 
altéré, la dose de .digitale donnée a été soit insuffisante, 
soit suffisante mais mal tolérée. Enfin, dans un certain 
nombre de cas, on peut dire que non seulement l'effet de 
la digitale a été nul, mais que l'état du malade semble 
s'être aggravé peu après la cure mal tolérée, et GaUavardin 
aeu le mérite d'attireriattention surdescasdemortsubite 
survenue au cours de l'intoxication digitalique, c'est- 
à-dire quelques jours après la cessation de la cure ehez des 
malades présentant de iextra-systolie post-digitalique ; 
ce fait se voit surtout chez des sujets en insuffisance car¬ 
diaque ancienne et en état d’arythmie complète ; bien 
que l'éventualité de la mort subite soit toujours à crain¬ 
dre chez de tels malades, l’apparition de eet accident au 
moment même où iextra-systolie est venue s'ajouter à 
la fibrillation dômie quelque vraisemblance à la thèse de 
GaUavardin. 

En résumé, l'apparition de iextra-systolie après une 
cure digitalique, incident bénin dans la plupart des cas, 
peut chez quelques malades entraîner un pronostic 
réservé, smrtout si la dose employée a été peu élevée, car 
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elle indique un myocarde irritable parce que lésé ; et 
quelquefois elle est d'un pronostic mauvais, surtout si 
l'extra-systolie apparaît sur un fond d'arythmie com¬ 
plète ; on sait d'ailleurs qu'en général l'association de 
ces deux troubles du rythme comporte un pronostic plus 
réservé. 

La conclusion pratique est que l'apparition des extra¬ 
systoles chez un sujet qui n'en présentait pas avant la 
cure indique que l'on est à la limite de la dose tolérable, 
et qu'il faut alors se demander s'il n'y a pas lieu d'arrêter 
l'administration du médicament. Théoriquement, on 
devrait toujours l'arrêter, surtout si l'on considère l'accu¬ 
mulation bien connue de la digitale, et parce qu'on ignore 
si l'apparition de quelques extra-systoles n'est pas le 
début d'un trouble qui peut s'aggraver et aboutir à un 
bigéminisme durable. Mais eu pratique on peut parfois 
continuer un jour ou deux pour atteindre la dose qu'on 
avait considérée comme nécessaire ; c'est une question 
d'espèce qui dépend de l'importance des troubles d'insuf¬ 
fisance cardiaque, et parfois la nécessité d'obtenir un 
résultat, même/au prix de quelques incidents d'ordre 
toxique, prime toute autre considération. 

La pathogénie des extra-systoles s'explique facilement 
par ce que nous savons de l'action bathmotrope positive 
de la digitale. Cette action, peu sensible sur le cœur 
normal, — au point que certains pharmacologistes la 
considèrent comme négative, — est d'autant plus mar¬ 
quée que le myocarde est plus excitable, et, en cas d'insuf¬ 
fisance cardiaque, il est souvent d'autant plus excitable 
qu'il est plus altéré. 

Bradycardies. 

Il n'y a pas une bradycardie, mais plusieurs brady¬ 
cardies digitaliques, et qui ressortissent à des mécanis¬ 
mes différents. La digitale, en effet, agit à la fois sur le 
système nerveux vago-sympàthique qui commande le 
rythme cardiaque, et sur le tissu primitif intracardiaque 
qui le transmet. 

I. Bradycardie sinusale. — Elle est due à l'action du 
médicament sur le système nerveux extra-cardiaque. 
Cette action s'observe tous les jours en clinique, lorsque 
l'on traite par la digitale une ins'uffisance cardiaque 
légère à pouls régulier. Elle s'observe aussi, on pomrait 
dire toujours, dans les grandes Intoxications par tenta¬ 
tive de suicide. 

En pareil cas, la bradycardie sinusale peut être pure 
comme chez une de nos malades, indemne d'affection 
cardiaque, qui fut amenée dans notre service vingt-quatre 
heures après avoir absorbé le contenu d'un flacon de 
digitaline. Le pouls, qui était à 8o à l'entrée, tomba à 
60, 54 pour remonter à 64,76 dans la première journée, 
toujours régulier. Le lendemain, l'électrocardiogramme 
montre une bradycardie sinusale variable dormant les 
intervalles suivants entre les contractions ventriculaires 
(exprimés d'après le r3rthmomètre de Géraudel) : 48 ; 
53 ; 76 : 82 ; 58 ; 48 ; 50 ; 44 ; 42 ; 44 ; 45 ; 37 ; 41 ; 39 . 
38. Comme onle voit, la régularité du cœur n'est pas abso¬ 
lue ; (l'espace PR est normal (0,12) ; les différents acci¬ 
dents sont normaux à part l'onde P, diphasique en Dj, 
négative en D,. Les jours suivants, la bradycardie pré¬ 
sente les mêmes caractères, oscillant entre 36 et 45, mais 
atteignant à certains moments le chiffre de 76, P devient 
bifide. PR atteint 0,14, T est diphasique. Après dix 
jours de bradycardie, le rythme revient assez rapidement 
à la normale (62) et les tracés montrent la disparition 
de la bifidité de P, la diminution du diphasisme de T, 
l'espace PR restant à 0,14. Vers ce moment l'oUgurie, 


qui avait entraîné une azotémie de i“'',4o, sans albumi¬ 
nurie, cède brusquement, et dès le lendemain l'azotémie 
tombe à 0,25. 

Ces cas de bradycardie sinusale pure, assez marquée 
et assez durable pour entraîner de l'azotémie par oligu- 
rie, sont rares, et le plus souvent la bradycardie 
sinusale est associée à d'autres troubles plus importants, 
dont elle représente souvent le stade initial ou terminal. 
Dans une observation de Gallavardin et Bocca, la brady¬ 
cardie sinusale (44-48) a succédé à une période pendant 
laquelle des intermittences ventriculaires étaient causées 
par des troubles de la conduction, et il existait de plus 
des extra-systoles auriculaires et ventriculaires ; chez 
le malade de Froment, Gonin et Viallier, une bradycardie 
sinusale à 25-30 fut le premier trouble observé, puis sur¬ 
vinrent des intermittences auriculo-ventriculaires, rm 
rythme couplé par bigéminisme sinusal, et des pauses 
auriculaires de longue durée. 

En somme, la bradycardie sinusale représente le plus 
léger et le plus bénin des troubles du rythme dans l'in¬ 
toxication digitalique : le cœur est ralenti à 50, 40, 30, 
quelquefois 25, mais plus généralement aux environs 
de 40. Il semble régulier à l'auscultation, mais il ne l'est 
pas à l'électrocardiogramme, et les intervalles entre les 
contractions ventriculaires varient, dans une mêmé 
bande, en d'assez larges proportions. De plus, cette bra¬ 
dycardie, comme toutes les bradycardies sinusales, est 
variable au cours de la journée, et s'accélère sous l'in¬ 
fluence de l'effort, de l'atropine, du nitrite d'amyle. Les 
tracés électriques montrent que toijs les accidents sont 
normaux, les petites modifications/épisodiques de P et 
de T n'ayant pas d'importance pronostique, que l'espace 
PR est"normal, et qu'il n'y a ni extra-systoles, ni trou¬ 
bles de la conduction. Cette bradycardie peut rester 
pure, ce qui est tare ; plus souvent elle est le prélude de 
troubles du rythme plus importants. Son pronostic est 
bon, même quand elle dure plusieurs jours, et la guérison 
complète, sans séquelles, est la règle. 

II. Bradycardie nodale. — Le rythme nodal est carac¬ 
térisé par la contraction simultanée, ou presque simul¬ 
tanée, de l'oreillette et du ventricule. 11 en résulte que 
l'onde P n'est pas visible (dans les cas typiques) ; quant 
aux complexes ventriculaires, ils semblent sensiblement 
normaux ; il n'y a ni fibrillation ni flutter. Ce rythme 
peut être rapide (c'est la tachycardie paroxystique type 
Bouveret) ; il peut être lent, c'est la bradycardie nodale, 
qui se voit parfois dans l'intoxication digitalique. 

Elle est d'aillems fort rai;e, généralement passagère, 
et associée à d'autres troubles plus marqués, plus frap¬ 
pants et plus durables ; eUe ne peut être diagnostiquée 
que par l'électrocardiogramme. 

Ainsi, chez un homme de vingt-trois ans ayant absorbé 
rm flacon de digitaline et amené à l'hôpital en état de 
choc avec vomissements et syncopes, Ihroment trouva, 
de la vingt-troisième à la quarante-huitième heure, des 
extra-systoles et des intermittences ventriculaires avec 
bloc transitoire et instable ; puis, du troisième au sixième 
jour, apparut tme bradycardie variant entre 47 et 60, 
du type nodal plus ou moins atypique, avant le retour à 
l'état normal, qui survint le huitième jour. Chez un ma¬ 
lade de Duvoir, une courte période de rythme nodal à 
54 s'intercala entre une période de pouls régulier à 100 
et un allongement de l'espace PR qui dura une vingtaine 
de jours. Chez une malade de Tomaszewski, une courte 
période de rythme nodal précéda une période de bloc 
partiel qui dura plus de douze jours. 

Dans tous ces cas, c'est l'électrocardiograrnme qui per- 
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mit de faire le diagnostic en montrant l'absence de l'onde 
P (précédée parfois par un simple aplatissement de cette 
onde), ou un P négatif suivant le soulèvement R. Cette 
bradycardie, qui n'est pas absolument régulière, est de 
pronostic plus sévère que la bradycardie sinusale, car elle 
se voit dans des cas à intoxication plus grave. Cependant, 
dans les trois cas que nous avons cités, qui sont trois cas 
de tentative de suicide chez des sujets sains, la guérison 
est survenue malgré la présence d'autres troubles du 
rythme. 

III. Bradycardie par dissociation. — C'est le phénomène 
le plus remarquable de l'intoxication digitalique, phéno 
mène qui s'explique fort bien par l'action pharmaco. 
dynamique de ce médicament qui a, on le sait, une action 
dromotrope négative très marquée. On le voit très bien 
dans la grande intoxication massive, qui peut produire 
( im pouls lent par dissociation auriculo-ventriculaire plus 
ou moins durable. 

Les troubles de conduction, dans l'intoxication digi¬ 
talique, peuvent être plus ou moins caractérisés. 

■ Un premier degré est purement électrocardiographique 
et constitué par l'allongement de l’espace PR, qui nor¬ 
malement ne doit guère dépasser 0,16 ou 0,18, et qui, 
dans l'intoxication digitalique, peut souvent^ dépasser 
0,20 et atteindre parfois 0,30. Ce phénomène se voit 
d'ailleurs à l'état d'ébauche en thérapeutique courante 
puisque, traitant par le digilanide C des malades en état 
d'insuffisance ventriculaire gauche, nous avons constaté 
9 fois sur 27 un allongement net de PR. 

Dans les tentatives de suicide, nous avons déjà vu, par 
quelques exemples déjà cités, que parfois un allongement 
de PR avait été noté, coexistant dans divers troubles 
du rythme, mais sans aboutir à la dissociation. t)ans la 
plupart des cas, l'allongement de PR précède et suit la 
dissociation auriculo-ventriculaire. C'est ainsi que, chez 
un malade de Clerc, l'examen montrait, le premier jour, 
une bradycardie à 40 avec rythme auriculaire régulier 
à 120 ; deux jours après, le rythme était remonté à 60 ; 
les jours suivants, la dissociation avait disparu, le rythme 
était régulier à 120, mais l'espace PR était à 0,24. Cet 
état dura assez longtemps puisque, deux mois après, le 
rythme étant à 100, l'intervalle PR était encore à 0,20 ; 
ce n’est que Quinze jours plus tard que cet intervalle 
redescendit à 0,18. Chez d'autres malades, l'allongement 
de PR reste un phénomène isolé qui coïncide seulement 
avec une bradycardie sinusale. 

Il est à remarquer que ce trouble, purement électro¬ 
cardiographique, précurseur de la dissociation, ne s'ac¬ 
compagne pas nécessairement de bradycardie. 

Un degré de plus, et la dissociation incomplète apparaît. 
En pareil cas, le cœur est notablement ralenti, avec im 
rythme variant de 53 à 35 et généralement irrégulier ; 
l'auscultation permet de percevoir des intermittences 
vraies que l'on peut cliniquement distinguer des pauses 
post-extra-systoliques. Les tracés montrent l'existence 
d'un bloc partiel, soit 2/1, soit 3/1. Ce bloc peut être 
influencé par l'atropine. 

Si ce bloc Incomplet ne passe pas au stade de bloc 
complet, — ce qui est la règle, — la guérison survient 
presque toujours. Cependant, dans tm cas de Hagi- 
Paraschiv concernant une femme de soixante-trois ans 
atteinte de myocardite chronique qui avait absorbé 
ymUUgrammes de digitaline et dont l'état était alarmant, 
il existait ime bradycardie très irrégulière dans laquelle 
on pouvait reconnaître des extra-systoles et des inter¬ 
mittences vraies ; le cœur, irrégulier, battait tantôt à 96. 
tantôt à 36 ; l'électrocardiogranune 'montrait un bloc 


incomplet 3/1 avec PR très allongé à 0,36. Après atro. 
pine, PR ' demeurait allongé ; puis le bloc descendit à 
2/1 (120-60). Bien que le cœur se soit parfois débloqué, 
la mort n'en survint pas moins, avec un rythme à 32, 
de la cyanose et des convulsions. 

La dissociation complète n'a été observée que dans 
quelques cas, et encore de façon transitoire, et géné¬ 
ralement associée au bloc incomplet. Le cœur est très 
lent, aux environs de 30, parfois de 25, et régulier. Le 
rythme auriculaire, variable, peut monter jusqu'à 120 
et est également régulier. Le sulfate d'atropine intra¬ 
veineux peut faire subir au rythme ventriculaire des 
variations importantes sans influencer la fréquence des 
oreillettes (Lenègre). Ce bloc total, qui peut s'accompagner 
de modifications toxiques des complexes, en particulier 
d'inversion de T, ne dure pas et fait rapidement place à 
un bloc partiel, cependant que le ventricule s’accélère. 
Puis on constate un allongement de PR, les modifica¬ 
tions de T disparaissent, et le rythme sinusal reparaît ; 
tout rentre dans l'ordre après deux ou trois semaines. 

Il semble que le plus souvent, en pareil cas, le bloc 
auriculo-ventriculaire soit d'emblée maximum et com¬ 
plet, puisqu'il entre en régression, devient partiel, puis 
ne laisse comme vestige qu'un léger allongement de PR. 


iTachycardie. 

Dans quelques cas d'intoxication particulièrement 
sévère, des périodes de tachycardie peuvent, passagère¬ 
ment, venir se joindre aux autres troubles du rythme. 
Il s’agit alors uniquement de cette forme de tachycardie 
qu'on a appelée « ventriculaire i> et qui est caractérisée 
par une succession régulière et rapide de complexes ven¬ 
triculaires atypiques présentant tous le même profil. 

Dans tous les cas, la tachycardie n'est pas un phéno¬ 
mène isolé, mais associé à d'autres troubles du rythme ; 
et dans tous ces cas le pronostic en est extrêmement 

Ou bien il s'agit d'épisodes passagers de tachycardie 
ventriculaire, comme chez ce cardiaque de Froment et 
Gonin qui se trouvait en état de mal syncopal avec alter¬ 
nance de pauses ventriculaires et de crises tachycardiques 
de deux ou trois minutes de durée ; une crise de tachy¬ 
cardie ventriculaire à 120 dura trois quarts d'heure, puis 
le malade succomba avec rme tachycardie modérée, mais 
une baisse progressive du voltage. 

Ou bien la crise de tachycardie représente l’aboutis¬ 
sant terminal de troubles graves du rythme, comme chez 
cette basedowieime de Luten en asystolie avec arythmie 
complète, chez laquelle, après administration de 24 cen¬ 
timètres cubes de teinture de digitale, on vit apparaître 
d'abord des extra-systoles ventriculaires, puis une tachy¬ 
cardie ventriculaire régulière à 220 dont les complexes 
revêtaient alternativement le type droit et le type gauche. 
Cette tachycardie persista jusqu'à la mort. 

Ces deux exemples montrent combien cette tachycardie 
est grave : cependant, elle peut exceptionnellement 

Arythmie complète. 

Enfin la digitale, qui, à dose thérapeutique, agit si 
favorablement sur l’arythmie copiplète, est capable, à 
dose toxique, de la créer de toutes pièces. Cette éventua- 
cité, fort rare, se voit surtout chez les cardiaques en état 
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d'asystolie, mais elle peut aussi Se reucontrer chet lêS 
sujets à cœur sain, après une tentative de suicide. 

Dans le premier cas, il s'agit de sujets en insuffisance 
cardiaque à pouls régulier, à rythme sinusal constaté, 
à myocarde généralement déficient, et qui, à la suite 
d'une cure digitalique parfois un peu forte, parfois à 
dose moyenne, présentent brusquement des signes cli¬ 
niques d'intoxication digitalique (vomissements, collap- 
sus quelquefois), et chez qui l'on constate une arythmie 
complète par fibrillation, particulièrement lente. Des 
extra-systoles accompagnent généralement cette aryth¬ 
mie. La cure digitalique étant arrêtée, un traitement 
par les analeptiques cardiaques et parfois, comme dans 
un de nos cas, par l'ouabaïne ayant été institué, on voit 
les jours suivants le rythme cardiaque s'accélérer légè¬ 
rement, puis, au bout de quelques jours, le rythme rede- . 
vient régulier et le malade, malgré Cet incident impres¬ 
sionnant, est amélioré et recueille plus ou moins nette¬ 
ment le bénéfice de sa cure digitalique. 

Dans le second cas, après l'ingestion d'une doSe géné¬ 
ralement très élevée de digitaline, l'état général est très 
grave, le malade est en état de collapsus, avec lipothy¬ 
mies, et l'on constate une arydhmie complète lente par 
fibrillation, généralement sans extra-systoles, mais avec 
modification des complexes ventriculaires (faible Vol¬ 
tage, aplatissement de T). Malgré la gravité de l'état 
général, au bout de quelques jours on voit cesser l'aryth¬ 
mie, le cœur redevient régulier et sinusal, et le malade 
peut quitter l'hôpital au bout d'une dizahie de joUts. 

Cette arythmie complète présente comme particula. 
rité ime extrême lenteur (de 40 à 25 contractions ven¬ 
triculaires par minute), avec des pauses qui peuvent dépas¬ 
ser trois secondes ; parfois là lenteur semble régulière, on 
fait cliniquement le diagnostic de bradycardie Simple, 
et c'est rélectrocardiogramme qui montre l'irrégularité 
des contractions ventriculaires et la fibrillation qui en est 
la cause. Il s'agit en effet généralement de fibrillation 
pure, rarement de fibrillo-fiutter ; les ondulations Sont 
très aplaties, parfois à peine Visibles. On trouve en même 
temps quelques extra-systoles, et Souvent des altérations 
des complexes Ventriculaires, altérations qui disparaîtront 
avec la fibrillation. 

La guérison est en effet la règle, malgré la gravité du 
syndrome ; cette guérison est complète dans les cas de 
tentative de suicide ; chez les asystollques, elle se réduit 
à la disparition de la fibrillation et de la crise actuelle 
d'insuffisance cardiaque ; le malade reste à la^ merci 
d'une nouvelle crise ; mais il est à remarquer que, si ulté¬ 
rieurement on redonne de la digitale à dose moindre, la 
fibrillation peut ne pas se reproduire ; et plusieurs des 
malades qui avaient présenté ce syndrome d'arythmie 
complète digitalique sont restés ultérieurement en lythme 
sinusal et sont morts avec un pouls régulier. 

, En somme, la crise d'arythmie complète provoquée par 
la digitale a, par son début et sa fin brusques, les carac¬ 
tères de la crise d'arjrthmie complète paroxystique, dont 
elle diffère cependant par son extrême lenteur. 

Cette arythmie complète provoquée par l'intoxication 
digitalique, bien que très rare, doit être connue, car elle 
peut être confondue cliniquement, à cause de sa lenteur 
et de sa régularité apparente, avec une bradycardie 
simple ou une arythmie par eXtra-syStoles ; et, d'autre 
part, son origine digitalique peut être facilement méconnue 
en ce sens qu'on peut la croire antérieure à lu cüre 
de digitale, ce qui amènerait à continuer Cette médi¬ 
cation aU lieu de la suspendre, c'eSt-à-dire à aggraver 
y intoxication. 


99 

INFARCTUS TRAUMATIQUE 
DU MYOCARDE 

E. DONZELOT et F. PLAS 

Il ne s'agit point d'une étude d'ensemble de la question, 
mais de remarques d'ordre physio-pathologique concer¬ 
nant les infarctus traumatiques en général, que nous 
désirons faire à l'occasion de l'observation que voici. 

M. D... se rend à l'hippodrome de Longchâmp, le 
4 avril 1943, lorsqu'il est surpris par le bombardement 
de ce jour. Il s'abrite au pied d'un arbre et, aux dires 
de témoins plus heureux, est projeté à plusieurs mètres 
de là par l'éclatement d'une bombe. On le transporte 
inconscient et en état de choc à l'hôpital, où il reprend 
progressivement connaissance. Il est alors en proie à 
des douleurs violentes siégeant à la pointe du sternum 
et à l'épigastre, qui font passer au second plan une dou¬ 
leur de l'épaule gauche. 

L'existence d'un hémothorax est reconnue et, devant 
la contracture de bois des muscles abdominaux, une 
laparotomie est pratiquée. Le chirurgien ne peut que 
constater l'absence de toute lésion abdo m i n ale. 

Le 5, la douleur épigastrique persiste, intense, associée 
à des crises de suffocation. L'état du blessé est drama¬ 
tique ; traits tirés, faciès pâle, lèvres cyanosées. 

La morphine, le camphre n'amènent aucune améliora¬ 
tion. Cependant, une injection d'évatmme calme tempo¬ 
rairement la dyspnée. M. D..'. est placé sous Une tente 
à carbogène pendant quarante-huit heures. Les phéno¬ 
mènes dyspnéiques s'atténuent à ce moment, mais les 
douleurs xyphoïdiennes et épigastriques à type de stric¬ 
tion persistent pendant huit jours, puis diminuent pro¬ 
gressivement d'intensité. Durant cette période, la tem¬ 
pérature oscille entre 380,5 et 39“, le pouls est aux envi¬ 
rons de 140. 

Le blessé Va maintenant nettement mieux ; il se plaint 
toutefois encore de son épaule gauche et se montre inca¬ 
pable de tout mouvement ; le seul fait de soulever M. D... 
pour changer ses draps fait reparaître aussitôt les dou¬ 
leurs constrictives et la tendance au collapsus. 

Le 22, M. D... tente de mettre le pied à terre ; il est pris 
aussitôt d'xm état vertigineux qui l'oblige à se recoucher, 
cependant qu'il seut son cœur battre avec une lenteur 
impressionnante et une force inaccoutumée. L'examen 
pratiqué à ce moment montre un cœur régulier à 40, 
et une tension artérielle à 8-6. Cet état dure trois jours. 
TJn électrocardiôgramme est demandé ; malheureuse¬ 
ment, quand on l'enregistre, le pouls est remonté à 92, 
et l'on perçoit pour la première fois un rythme de galop. 

Ce premier électrocardiogramme montre : 

En D. I : un aspect légèrement curviligne de S'î, 
■une Inversion de T. 

En D. II : dénivellement curviligne de ST, avec 
inversion de T. 

En D. III : déviation de l'axe électrique à gauche, 
aplatissement de T. 

Le l'i' mai, M. D... rentre chez lui; il présente une 
tension â 9-7, un rythme de galop et des douleurs ango- 
reüses au moindre effort. 

Un second électrocardiogramme enregistré le g mai 
montre un segment ST iso-électrique en D. I et D. Il, 
avec un T toujours inversé. L'examefi radioscopique 
du thorax met en évidence un cœur de volume sensible¬ 
ment normal. 

Progressivement, M. D... reprend une petite activité 
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physique, mais il continue à présenter des douleurs 
angoreuses d'eiïort. La tension a cependant tendance à 
remonter; le 12 juin elle est à 11-7. Dans le courant de 
juillet, le galop disparaît définitivement. La dernière' 
crise angoreuse, légère d'ailleurs, se produit le 10 août. 
Depuis lors : pouls régulier à 60, tension à 13-7. 

Les derniers électrocardio^ammes montrent que 
l’onde T est redevenue positive en D. I et en D. II. Il 
persiste cependant dès modifications de l'onde rapide, 
qui nous incitent à faire des réservées quant à'l'avenir de 
ce myocarde. 

Nous n'insisterons pas sur les différents éléments 
de ce syndrome caractéristique d'un infarctus trauma¬ 
tique du inyocarde. Nous regrettons de n'avoir pu enre¬ 
gistrer un électrocardiogramme durant la période où le 
cœur battait à 40 à la minute ; il y a cependant tout lieu 
de pensen qu'il existait rme dissociation auriculo-ventri- 
culaire qui fut transitoire, ce qui est rare en pareil cas. 

La question sur laquelle nous voulons nous étendre 
quelque peu est celle du mécanisme des troubles pro¬ 
voqués par le traumatisme, non pas dans ce cas particu¬ 
lier, mais bien d'une manière générale. Et, d'abord, quel 
est le substratum anatomique du syndrome ? 

Laissant de côté la rupture de la paroi myocardique, 
on peut admettre — l'expérimentation et les constata- ■ 
tiens nécropsiques le prouvent •—• qu'il y a fréquemment 
d'importantes altérations myocardiques : infarcissement 
sanguin, hématome, dilacération des fibres musculEiires. 
n est logique de penser que de telles lésions sont direc¬ 
tement responsables tout au moins d'une partie des 
accidents et de leurs séquelles possibles. 

Toutefois, il faut reconnaître que ces altérations 
expliquent mal les accidents « différés » — qui ne sont 
pas exceptionnels —, de même que certaines séquelles 
à plus ou moins longue échéance. 

Mais il y a plus. On aurait pu, parfois, constater une 
disproportion manifeste entre la discrétion des'lésions 
et le syndrome clinique, voire même une absence totale 
de lésions malgré l’intensité du tableau clinique. 

Ce sont ces constatations qui ont conduit les auteurs 
allemands à la conception de la <1 commotion cardiaque », 
qu'ils ont d'absrd expliquée par un réflexe nerveux, 
parti du foyer de la contusion, ensuite par un trouble 
cardiaque fonctiormel d'origine coronarienne. 

Si la théorie réflexe permet de comprendre le collapsus 
cardio-vasculaire, elle ne rend compte ni des accidents 
après intervalle libre, ni de certaines séquelles. 

Aussi plusieurs auteurs, et notamment Schlonika — 
à qui l’on .doit des travaux expérimentaux particuliè¬ 
rement intéressants (i) —, ont-ils rejeté la théorie réflexe 
pour défendre l’idée que les accidents doivent être attri¬ 
bués à un phénomène purement cardiaque à l'exclusion 
de toute intervention du système nerveux extrinsèque. 
Ce trouble cardiaque, uniquement fonctiormel, ne serait 
autre qu’un spasme coronarien traumatique, ainsi que le 
prouvent — disent ces auteurs — les courbes électriques 
de « type coronarien ». 

Nous ne saurions, pour notre part, admettre sans 
réserves cet argument. La clinique et l'expérimentation 
ont apporté, au cours de ces dernières années, la preuve 
que les déformations dites coronariennes des courbes 
électriques ne sont nullement sous la dépendance de 
l’occlusion coronarieime, mais bien de troubles vaso¬ 
moteurs myocardiques, qui sont, à la vérité, très fréquem¬ 


ment liés à des atteintes coronarietmes, mais qui peuvent 
en être absolument indépendants. Le temps paraît donc 
venu de supprimer ce qualificatif de coronarien que l’on 
applique aux déformations des courbes électriques en 
question, pour le remplacer par celui de « myocar- 

Mais les partisans de la commotion cardiaque ajoutent, 
ce qui est beaucoup plus intéressant et plus exact, que 
les hémorragies myocardiques constituent un phéno¬ 
mène secondaire, et qu’elles sont de véritables hémorragies 
de « t3rpe ischémique ». Autrement dit, ils invoquent, 
cette fois, une perturbation vaso-motrice. C’est bien ainsi, 
en effet, qu’il convient, à notre avis, de concevoir la patho¬ 
génie d’une partie des troubles provoqués par le trauma- 

Leriche a démontré que toute artère présente à l’occa¬ 
sion d’un traumatisme direct un « réflexe de contact 
adventiciel » suivi d'une ischémie dans le domaine arté¬ 
riel intéressé, et que ce trouble peut persister longtemps 
après le traumatisme. Il a, en outre, mis en évidence 
ce fait que toutes les excitations sensitives — doulou¬ 
reuses ou non — des tissus provoquent rme réponse vaso- 
constrictive, même lorsqu’elles se produisent à distance 
des artères. Enfin, cette réaction locale peut, dans cer¬ 
taines conditions, devenir le point de départ d'un état 
de vaso-constriction générale, et le blessé entre alors en 
état de choc. 

Voici donc comment nous concevons la pathogénie 
des troubles dans les cas qui nous occupent : 

Le traumatisme provoque, avec ou sans altération 
des fibres musculaires, avec ou sans spasme coronarien, 
des perturbations vaso-motrices locales qui peuvent être 
suivies d'un état de choc par généralisation de la vaso¬ 
constriction. 

Ces perturbations vaso-motrices locales peuvent se pro¬ 
duire immédiatement ou à retardement; elles, peuvent, en 
outre, persister très longtemps, voire même définitivement. 

Au'total, chacune des théories proposées contient tme 
part de vérité. La contusion, avec son infarcissement, 
ses hématomes, ses dilacérations de fibres musculaires,' 
joue un rôle indiscutable; le réflexe parti de la zone contu- 
tusiormée n’est pas moins important en ce qui concerne 
tout au moins le développement du collapsus cardio-vas¬ 
culaire avec état de choc ; mais l’élément le plus constant 
et le plus important, le seul qui puisse expliquer l’évolu¬ 
tion de certains infarctus traumatiques, c’est, à notre avis, 
le trouble vaso-moteur local déclenché par le traumatisme. 

Le fait n’est d’ailleurs pas spécial à la vérité d'infarctus 
dont nous parlons. 

Nous connaissons actuellement trois formes d'infarctus 
du myocarde : , 

L'infarctus thrombosique, dû à une occlusion coro¬ 
narieime avec troubles vaso-moteurs secondaires, pro¬ 
voquant l'infarcissement de la zone ischémiée ; 

L'infarctus apoplectique, dû à un réflexe soit car¬ 
diaque, soit extra-cardiaque,, essentiellement de type 
vaso-moteur ; 

L’infarctus traumatique, dû à une contusion avec ses 
conséquences directes, mais surtout à des troubles vaso¬ 
moteurs consécutifs. 

Quelle que soit la forme d’infarctus, ou se trouve donc 
en présence de troubles complexes, mais le facteur vaso¬ 
moteur myocardique se retrouve dans les différentes 
variétés avec une telle constance qu'on est en droit de 
le considérer comme le phénomène fondamental, tant 
au point de vue clinique qu'au point de vue électrocar¬ 
diographique. 


(i) Consulter à cet égard l’excellente thèse de H. Bucnc'hard, 
aspirée par R. Froment (I^yon 1941). 
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MALADIE D’ADDISON 

M. LOEPER et P. CHASSAQNE 

Quatre ordres de symptôraes dominent la maladie 
d’Addison : les signes vasculaires, la dénutrition, l’as¬ 
thénie et la mélanodermie. Ils se rencontrent dans la 
plupart des cas, à une phase au moins de la maladie ; ils 
s’appellent eu quelque sorte les uns les autres, mais cer¬ 
tains d’entre eux peuvent être à ce point accusés qu’ils 
caractérisent une forme de la maladie. 

Nous ne reviendrons ici ni sur la mélanodermie, dont la 
séméiologie est bien connue, mais dont la pathogénie 
sinon la nature chimique reste incertaine et discutée, ni 
sur l’asthénie, que certains appareils ou certaines tech¬ 
niques permettent aujourd’hui de très exactement mesu¬ 
rer. Ce sont choses trop étudiées déjà. Nous voudrions 
insister seulement aujourd’hui sur certains antagonismes 
entre les réactions cardio-vasculaires et les réactions 
humorales, et opposer la fatigue cardiaque, l’hypotension 
vasculaire et la rétention tissulaire des imes à l’asséche- 
ment, à l’hyperchlormie, à l’hypochlorémie des autre.''j 


E’hjqjotension est de règle dans la maladie d’Addison. 
Elle est classique. Des chiffres de 7-4, 8-5, 9-4 sont les 
plus fréquemment notés dans nos observations person- 
enlles, et les poussées aiguës, toxJques ou infectieuses, qui 
réduisent à néant le .peu qui reste de la glande, les peu¬ 
vent réduire encore jusqu’à rendre la tension impre_ 
nable. Cependant, pour être habituelle, l’hypotension 
n’est pas absolument constante, et nous avons, comme 
d’autres, relevé les chiffres supérieurs à 10, atteignant 
même 12, 13 et même 17. La raison de ces tensions vrai¬ 
ment paradoxales, quand on connaît le rôle de la médul¬ 
laire et du cortex même dans le maintien du tonus vascu¬ 
laire, est vraisemblablement dans l’existence de smré- 
nales accessoires ou dans l’hypertrophie de glandes 
compensatrices. 

Le volume du cœur, déjà apprécié par Zondek et étudié 
à nouveau récemment par Lian, est en général réduit. A 
l’écran, mesuré par la téléradiographie, le diamètre 
transversal apparaît diminué. Ce fait, vérifié récemment 
chez trois de nos malades, ne peut être mis en doute. Nous 
ferons remarquer dès maintenant que les injections 
répétées d’adrénaline au i/i 000, chez l’homme comme 
chez l’animal, sont susceptibles d’accroître ce volume, 
après un temps plus où moins coiut. Déjà, avec Boverl, 
nous avons vu, il y a quarante ans, le cœiu du lapin 
s’accroître d’un tiers et même de deux cinquièmes de son 
volume et de son poids après vingt injections veineuses 
de 8/10 de milligramme, et avec Crouzon celui d’ime 
addisonienne atteindre jusqu'à l’hypertrophie après 
24 injections d’adrénaline sous<utanées étalées siu: 
quarante-cinq jours. L’injection de cortine semble pro- 
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voquer, elle aussi, im accroissement du volume du coeur, 
mais par un phénomène assez différent qui est plus celui 
de l’hydratation du muscle que de son hypertrophie 
même. Ce qui montre déjà que l'adrénaUne est directe-' 
ment ou indirectement plus myotonique que la cortine, 
et la cortine plus hydratante que l’adrénaline. 

L’insuffisance cardio-vasculaire des addisoniens expli¬ 
que l’apparition d’accidents multiples, dont le premier, 
aigu, n’est autre que le coUapsus ou la syncope, et dont le 
second, chronique, se rapproche de l’asystolie. 

Nous avons vu se produire l’un et l’autre, le premier 
assez fréquemment, le second par deux fois. L’un de nos 
cas de coUapsus est particuUèrement suggestif parce qu’il 
se déclencha sous l’influence non d’une infection, mais 
d’une intoxication et d’ime intoxication sérique, l’hypo¬ 
tension tomba à 6-4 et même à 4-3. 

h’asystolie addisonienne est im phénomène progressif et 
non brutal, et parfois spontané. Elle existe, bien qu’eUe 
ait été peu signalée. Hirtz (i) en a, dès 1902, publié 
deux très belles observations dans lesquelles l’hépato¬ 
mégalie, l’œdème donnaient aux malades l’aUure des 
cardiaques. L’un de nous (2) a, d’autre part, signalé en 
1906 le cas fort intéressant d’un malade, surrénal 
bronzé, chez qui l’oligurie, les œdèmes, la congestion 
passive des bases, l’hépatomégalie, la dilatation des 
cavités cardiaques, • surtout droites, l’urobilinurie et 
l’albumimuie ne laissaient aucun doute sur la réaUté de 
la défaillance cardio-vascrdaire. L’étude de ces faits a 
d’aiUeurs été ultérieurement reprise par Josué (3), qui les 
a désignés sous le nom plus général d’asystolie surrénale, 
en les expliquant, d’ailleurs, un peu différemment. 

CoUapsus et asystoUe sont justiciables de l’adrénaline. 
Si ce médicament ne guérit pas la maladie d’Addlsoa, il 
peut guérir ou tout au moins améUorer ces deux états. 

Un de nos malades, que nous avons étudié avec Netter 
et Vignalou (4), atteint de coUapsus, fut maintenu en vie 
pendant trente-six heures par l’injection veineuse de 
31 miUigrammes d’adrénaline ; l’autre, étudié avec Siguier 
et Boulenger (5), put, grâce à l’adrénaline et à. eUe seule, 
car la cortine à la dose même de 50 miUigrammes avait 
échoué, franchir le cap dangereux d’accidents sériques. 

En ce qui concerne l’asystolie addisonienne, dont nous 
ne nions pas que l’apparition soit rare, déjà Hirtz la 
traitait, l’améUorait, même la guérissait par l’ingestion 
de glandes surrénales desséchées ; nous-mêmes, avec 
Crouzon, avons guéri notre malade avec l’adrénaline, en 
injections intramusculaires de i miUigramme pendant 
quinze jours. 

Fait intéressant, pendant la période de coUapsus, nos 
malades étaient oligmiques et hypochloruriques ; pen¬ 
dant la période d’asystoUe, rm des malades de Hirtz et le 
nôtre étaient également hypochloruriques et oliguriques, 
comme de vrais cardiaques. L’adrénaline accrut chez tous 
le taux des urines à i litre et demi et même 3 ütres, et le 
taux du chlore urinaire à 8 et 15 grammes, exactement 
comme s’il s’était agi d’rme crise urinaire de cardio¬ 
pathie. Il est juste de dire qu’un autre des malades de 
Hirtz, malgré son asystoUe, avait encore i 500 grammes 
d’urines et 8 à 15 grammes de NaCl par jour, et que l’au¬ 
teur, avec une prescience remarquable, s’étonnait déjà, 

(i) Hirtz, Bull, de thérapeutique, 190a. 

(a) U. Loefbr, L’asystaUeaddisomenne (Rev. de la tuberculose, 1906), 

(3) JosoÉ, Bull, et Mém. de la Soc. méd. des hôp. Para, 1908. 

(4) M. Loeper, A. Netter et Vignalou, Bull, et Mém. Soc. méd. des 
hôp. Paris, séance du a4 juin 1938, n» a3. 

(5) M. Loeper, Siouœr et F. Boulenger, Bull, et Mém. Soc. méd. 
des hôp. Paris, séance du 30 janvier 194a, n°> 3-4. 
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nous étions en 1902, de cette élimination inhabituelle 
de sel qui lui paraissait contradictoire. 

Il existe donc un syndrome cardio-vasculaire avec toute 
la symptomatologie ordinaire des cardiopathies décom¬ 
pensées ; ce syndrome est rare et, de plus, ne paraît pas 
aussi constamment hypochlorurique que le sont les 

Et cela nous amène à l’autre groupe de phénomènes, 
bien décrits depuis quelques années, de l'assèchement • 
des tissus addisoniens et de l’hypochlorurémie habituelle 
de ces malades. 


On à beaucoup étudié les divers métabolismes au cours 
de la maladie d'Addisou. Ee sucre est bas, la cholestérine 
est abaissée, l’urée est accrue, l’acidose est fréquente, le 
potassium est en général élevé. Mais ce sont là phéno¬ 
mènes moins frappants que les troubles du métabolisme 
du chlore et du sodium. L’un et l’autre ont été l’objet de 
recherches américaines et françaises nombreuses, dont 
on peut conclure tout d’abord que la chlorémie se montre 
souvent notablement abaissée. Au lieu des chiffres nor- 
mairx, qui sont en moyenne pour-le chlore plasmatique 
de 3,50 et pour le chlore globulaire de 1,70, on peut noter 
des chiffres au-dessous de 3 ou même de 2. La natrémie 
est également abaissée. Des chiffres voisins de 2,50 ou 
même inférieurs ont été signalés. Cette double fuite du 
Na et du Cl se fait par trois voies : fuite par l’urine dont 
la teneirr en NaCl est souvent plus élevée et augmente au 
cours des poussées, fuite par les vomissements, fuite par 
les selles. L’intense bouleversement des électrolytes 
amène rme substitution du K au Na, et le taux du K 
s’élève tandis que celui du Na s’abaisse. Pourtant, nous 
ne craignons pas d'affirmer que le fait n’est pas aussi 
constant que certains le disent. Nous pourrions citer 
de nombreux cas de de Germes ou de nous-mêmes où 
le Cl et le Na sanguins restent presque normaux. 
Néanmoins, même quand le taux de ces substances reste 
normal dans le sang, les tissus de l’addisonien sont appau¬ 
vris en Cl et Nat S’il y a là une contradiction, elle n’est 
donc qu’apparente. On la peut expliquer en considérant 
le métabolisme hydrique : Vassèchement des tissus 
démontré avec évidence par Cachera grâce à la méthode 
du rhodanate de potassium-bleu Chicago ; il trouve son 
reflet humoral dans la diminution du plasma et la concen¬ 
tration sanguine. Il contient moins' d’eau et par consé¬ 
quent moins d’eau salée. Les albumines totales s’accrois¬ 
sent et atteignent dans nos observations 93 et même 
g6 gram m es, et le taux d’hématies reste beaucoup plus 
élevé qu’on ne l’attendrait de malades gravement atteints. 
Il y a longtemps que nous avions signalé cette poly¬ 
globulie relative, sinon cette hyperprotidémie, et l’on en 
trouve des chiffres dans la thèse de Le Branchu. Nous, 
avions jadis incriminé à son origine l’absence de l'adré¬ 
naline, qui est une substance hémolytique. Aujourd’hui 
nous ferons plutôt intervenir la concentration sanguine- 
ou l’épaississement du sang. C’est cet épaississement 
qui explique pourquoi, dans certains cas, les dosages humo¬ 
raux sont normaux et semblent paradoxaux. C’est que 
le chlore par litre peut rester le même, alors que le chlore 
total du sang est nettement diminué. 

Si l’on doutait encorp de l’hypochlorémie des addiso¬ 
niens, il n’y aurait qu'à étudier l’animal expérimentale¬ 
ment : il présente la même concentration du sang, la 
même hyponatrémie, la même hypochlorémie. 

On avait déjà constaté, à la suite de l’ablation partielle 
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ou totale des glandes surrénales, l’hypothermie, la diar¬ 
rhée, l’hypotension. On avait aussi, à la suite des lésions 
expérimentales lentes, comme celles que déterminent 
les poisons du bacille de Koch (i), constaté l’anorexie, 
la diarrhée; la fonte littérale de l’animal. Mais ces signes 
n’avaient rien de très pathognomonique. Les varia¬ 
tions humorales sont bien plus spécifiques et plus pro¬ 
bités ; or elles sont identiques, très analogues, en tout 
cas, aux variations humaines de la maladie d’Addison. 

Nous ajouterons que l’administration d’extraits surré¬ 
naux supprime ou atténue les accidents de la surréna¬ 
lectomie, qu’elle accroît la résistance à la fatigue, et 
ramène presque à la normale le chimisme humoral et 
permet la survie. 

Identité ou analogie encore avec ce qui se passe chez 
l’homme. 


La thérapeutique de l’insufhsance capsulaire s’est sin¬ 
gulièrement modifiée depuis quelques années. Les extraits 
surrénaux, plus ou moins mal dosés d’ailleurs et assez 
inconstants et inégaux dans leurs résultats, efficaces quel¬ 
que peu cependant mais de façon inconstante, ou incom¬ 
plète, ont laissé d’abord la place à l’adrénaline. Celle-ci 
eut un instant toute la vogue ; elle agissait sur la tension, 
parfois sur la mélanodermie, mais elle n’avait qu’une 
action partielle ou incomplète et ne remédiait ni aux 
troubles de l’équilibre humoral, ni à l’asthénie, et elle ne 
permettait qu’une survie très courte. A vrai dire, dans 
le traitement de cette maladie, l’adrénaline n’a pas donné 
ce qu’elle promettait. Elle reste certes un médicament 
hypertensif et vaso-constricteur admirable (2). Mais elle 
jjoit, elle aussi, céder la place à quelque chose de plus 
complet, dé plus parfait. Et ce quelque chose est non dans 
la médullaire, mais dans le cortex. 

La découverte des hormones corticales est jalonnée par 
quatre étapes qui vont de 1928 à 1939. Stewart et Rogoff 
sont les premiers à extraire du cortex surrénal un produit 
remarquablement actif. L’année suivante, Swingle et 
Pfiffner, Hartmann le purifient en augmentant l’efficacité 
thérapeutique. Puis Mason et Kendall, Reichstein obtien¬ 
nent des produits cristallisés. Enfin, Reichstein et M. Stei- 
gert en réalisent la synthèse. Plus de vingt hormones ont 
été ainsi isolées du cortex surrénal, dont cinq cristalli- 
sables. Toutes répondent au même schéma stéréochimique 
qui les rapproche du cholestérol et de certaines hormones 
génitales. Très rapidement utilisée aux États-Unis, et en 
France par de Gennes, l’emploi de la cortine synthétique 
s’est généralisé, et les malades ont bénéficié largement de 
ce traitement, qui apparut vraiment providentiel. 

L’action en est plus totale que celle de l’adrénaline, car 
le métabolisme nutritif n’y échappe plus. Disparaissent 
d’abord les troubles digestifs, puis l’asthénie ; le pouls 
est mieux frappé, la tension artérielle même se relève 
lentement, ce qui a pu surprendre, progressivement et de 
façon continue, bien différente de l’hypertension adrénali- 
nique, qui n’est que passagère. Les modifications humo¬ 
rales vont de pair, encore que certains malades s’éloignent 
sensiblement du schéma classique. 

Le poids augmente, l’eau du sang et des tissus s’accroît 
dans de notables proportions. La fuite saline s’atténue, et 
il semble que cette rétention soit plus nette encore pour 
le Na que pour le Cl, comme le montre un cas de Donzelot. 
Seule la mélanodermie réagit moins fidèlement, comme si 

(1) R. Oppenheim et M. InsPER, C. R. de la Soc. de biologie, séance 

(2) M. J-OEPER et R. Oppenheim, La médication surrénale. 
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la fonction chromogène de la surrénale correspondait à ■ 
une hormone spéciale qui n’est pas la désoxycorticosté- 
rone ou qui n’est pas en elle. i 

Mais, et c’est là qu’apparaît le rôle hydratant de cette 
cortine, l’oedème peut apparaître, à vrai dire, relative¬ 
ment modéré, parfois marqué, voire l’oedème pulmonaire 
que l’administration prolongée du chlorure de sodium ac¬ 
croît ou facilite, et que le régime déchloruré conjure, 
atténue ou fait disparaître. 1,’hypertensîon peut aussi 
s’accentuer, rarement de façon inquiétante, comme dans 
le cas de Donzelot, mais souvent de façon très appré¬ 
ciable, et le volume du cœur peut s’accroître par hydra¬ 
tation du muscle, ce qui est assez âîfîérent de l’asystoUe 
addisonienne, qui est, nous l’avons dit, ime fatigue muscu¬ 
laire mais' non une hydratation. Cela avec des doses 
élevées de 50 milligrammes, mais aussi avec des doses 
moindres. 

Il est assez naturel que l’implantation, qu’ont de façon 
si géniale imaginée Thom et Piror, de comprimés d’hor¬ 
mone de 125 milligrammes à une dose totale de i et 
même 2 grammes 5 puisse doimer des complications ana¬ 
logues. Ces complications sont signalées en France par 
de Gennes ; nous les avons vues rme fois sur deux cas 
que nous avons traités, avec succès d’aillerus, par cette 
méthode (i). Mais elle sont en général rapides et fugaces : 
rapides parce que la résorption des comprimés est plus 
Importante dans les premiers jorus, et fugaces parce que 
le corps étranger introduit s’entoure d’ime réaction 
conjonctive qui rSlentit la résorption. Schreus (2) a 
d’aiUeurs bien étudié ces faits dans un article récent, et 
montré que la résorption de la désoxycorticostéronei 
plus rapide déjà que celle de la testostérone et de la folli¬ 
culine, variait plus avec la forme cylindrique du comprimé 
et sa sruface qu’avec son volume ou son poids. 

Nous n’insisterons pas autrement sur ces faits bien 
connus. Nous voulons seulement y voir la preuve cer¬ 
taine, définitive que le syndrome humoral est bien d’ori- 
gme corticale, car il est déshydratant, déchlorurant. Il 
s’oppose au syndrome cardio-vasculaire de l’insuffisance 
médullaire, qui est' surtout fait d’atonie cardio-vasculaire 
et qui peut réaliser quelquefois l’asystoUe avec ses œdemes 
et sa rétention chlorurée. De premier bénéficie de l’hoi» 
mone corticale, qui est hydratante, rechlorurante, même 
hydropigène. De second bénéficie encore de l’adrénaline, 
qui est vaso-constrlctive et hypertensive, et agit auss^ 
sur le muscle cardiaque. D’évolution parallèle de dexix 
syndromes antagonistes explique sans doute à la fois 
pourquoi l’asystoUe surrénale est si rarement œdéma¬ 
teuse, tout en l’étant quelquefois ; pourquoi elle n’est pas 
aussi hypochlorurique quand elle se produit que l’est 
l’asystolie cardiaque ; pourquoi aussi l’hypochlorémie 
et l’hyperchlorurie ne se rencontrent pas au moins au 
même degré dans toutes-les destructions capsffiaires de 
l’homme. 

Et c’est précisément cet antagonisme, cette interpéné¬ 
tration de deux réactions physiologiques opposées que 
nous voulions évoquer dans cet article. 


(1) M. lÆEPER, Fred Siguier et P. Boulenger, Bail, et Mém. de 

(2) H.-Th. Schreus, Klinkche Wochenschrift, 16 octobre 1943. 
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Après une fièvre typhoïde grave, diverses complica¬ 
tions portant sur les membres inférieurs peuvent confiner 
les malades au lit pendant des semaines et des mois. 

Sans parler des phlébites doubles avec séquelles 
tenaces, la cause la plus habituelle de ces impotences est 
la polynévrite : paralysie flasque, plus ou moins intense, 
prédo min ant aux extrémités, abolition des réflexes tendi¬ 
neux, douleurs spontanées ou provoquées par la pression, 
évolution pendant plusieurs mois, en sont les principales^ 
caractéristiques. 

Des complications médullaires sont moins fréquenfès-' 

H n'est cependant pas exceptionnel de voir tme toùehe, - 
médullaire (signe de Babinski, troubles sphinctériënsj^ï 
s'associer à un processus en apparence purement nEWi-H^ 
tique” et qui devient en réalité une méningo-myélo-tedi^^ 
culo-névrite, avec réaction plus ou moins importanta^ïu^ 
liquide céphalo-rachidien (de Davergue et Kissel). \^nr. 

Des véritables myélites typhoïdiques, plus rares, évo¬ 
luent sous forme d'une paraplégie spasmodique plus ou 
moins intense, avec exagération des réflexes, clonus du 
pied, Babinski et troubles vésico-rectaux. 

Des poliomyélites post-typhoïdiques déterminent des 
paralysies flasques, généralement as3Tnétriques, avec 
atrophie musculaire localisée à tel ou tel groupe muscu¬ 
laire, avec disparition de tel ou tel réflexe tendineux. 

On a vu l'infection éberthienne se compliquer d’atro¬ 
phie musculaire du type Charcot-Marie, localisée à la 
loge antéro-externe des deux jambes avec aréflexie achil- 
léenne : ce syndrome, qui se développe tardivement et len¬ 
tement, n’entraîne qu’une gêne de la marche sans aboutir 
à la paraplégie. 

D’exceptionnelles paraplégies purement névropathiques, 
avec contracture intense, mais sans réflexes patholo¬ 
giques, guérissent rapidement sous l'influence d'rme 
invigoration énergique si on les diagnostique précoce- 


Un autre type de paraplégie post-typhoïdique, quoique 
peu étudié par les classiques, s’observe après un certain 
nombre de formes graves et mérite de retenir l’attention, 
tant à cause de sa symptomatologie et de sa thérapeu¬ 
tique que de sa pathogénie, la polymyosite rétractile. 

Étude clinique. —• Des malades, qui sont restés pen¬ 
dant des semaines dans un tuphos profond, sont frappés, 
an moment de la convalescence, par une grosse impotence 
de leurs membres inférieurs, fixés en attitude de, demi- 
flexion, ce qui rend tout essai de marche impossible. 

D’atrophie musculaire est considérable, généralisée, 
d’un type particulier. Des muscles ne sont pas flasques, 
mais ont une consistance dure, scléreuse. Il n'y a pas de 
contractions fibrillaires spontanées ni provoquées par la 
percussion du marteau. 

Da peau, sans être amincie, est souvent sèche, écail¬ 
leuse. Il y a en même temps des troubles vaso-rnoteurs 
accusés avec marbrures violacées et refroidissement du 
membre. , , ■ 

Des réflexes tendineux et cutanés sont normaux. . 

Cette paraplégie en flexion fait d'abord dlscntçr Je dia- 
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gnostic d’une origine médullaire, car on la voit siurtout 
dans les compressions et plus rMCment dans certaines 
myélites transverses aboutissant a une section physiolo¬ 
gique de la moelle ; mais en pareil cas il y a exagération 
des réflexes tendineux et des réflexes de défense, ainsi 
qu'un signe de Babinski. 

L'amyotrophie évoque l'idée d'une pol3mévrite. Mais 
les réflexes tendineux sont alors abolis, les doulerrrs spon¬ 
tanées ou provoquées sont intenses et s'accompagnent 
de troubles objectifs de la sensibilité superficielle. 

En réalité, si on étudie avec attention ces malades, 
on se rend vite compte qu'ils ne sont pas vraiment para¬ 
lysés. Ils peuvent exécuter à peu près tous les mouve¬ 
ments de leurs divers segments, et, quand on les invigore 
un peu, ils développent même une certaine force. Mais 
ces mouvements n’ont jamais grande amplitude, par 
suite de la limitation du jeu articulaire. 

Il ne s'agit cependant pas de rhumatisme post-typhoï¬ 
dique. Les articulations ne sont ni gonflées ni doulou¬ 
reuses à la pression ou à la mobilisation. Les radio¬ 
graphies ne décèlent pas d'altérations osseuses. D'ail¬ 
leurs, si l’infection éberthienne provoque parfois des loca¬ 
lisations poly-articulaires, c'est plutôt au début de la 
maladie qu'à la convalescence, période où l'on ne ren¬ 
contre guère que des mono-arthrites, suppurées ou non. 

La limitation des mouvements est due à ce que l’atro¬ 
phie a diminuénouseulement l'épaisseur du muscle, mais 
sa longueur, l'a raccourci, lui et son tendon, et a abouti 
à des rétractions musculo-tendineuses qui s'opposent au 
jeu articulaire normal ; pied tombant, fixé en équinisme 
avec gêne de l'extension du pied sur la jambe par suite 
d’une consistance ligneuse du tendon d'Achille ; jambe 
maintenue fléchie sur la cuisse par la rétraction des ten¬ 
dons fléchisseurs, durs et scléreux, surtout-au niveau de 
la patte d'oie; grande gêne de l'abduction de la cuisse à 
cause de la corde saillante et tendue des abducteurs. 

C'est tm processus de polymyosite scléreuse, de poly¬ 
myosite rétractile qui cause la pseudo-paraplégie. 

L'existence de cette myosite est confirmée par l'exa¬ 
men histologique. Dans un de nos cas, la biopsie d'im des 
muscles jumeaux révèle les figures démonstratives de la 
dégénérescence vitreuse de Zenker, atteignant d'une 
manière intense à peu près toutes les fibres musculaires ; 
plages hyalines, anhistes avec aspect homogène ou moiré 
caractéristique. Chez cette même malade, à défaut d'élec¬ 
tromyogramme, nous ayons pu effectuer un électrocar¬ 
diogramme, qui nous a montré une atteinte concomitante 
des fibres cardiaques, déjà soupçonnée en raison de la 
tachycardie persistante ; aplatissement des ondes auricu¬ 
laires en Dj, altération du complexe ventriculaire, dimi¬ 
nution et irrégularité du temps de conduction auri- 
culo-ventriculaire. L’étude des déchets résultant de la 
contraction musculaire nous a fourni les chifires suivants : 
créatinine sanguine, 15 milligrammes ; créatinine 
urinaire, 0,32 ; créatine urinaire, 0,21. 

Traitemsnt. — Il est important de connaître cette 
pseudo-paraplégie en flexion par polymyosite rétractile. 
Laissée à elle-même, elle risque d’entraîner une impotence 
définitive. Traitée aussi près que possible du début, elle 
permet à ces grabataires de devenir des personnes valides. 

Il faut associer les, massages et surtout la mobilisation 
progressive mais énergique, aboutissant, par paliers suc¬ 
cessifs à l’élongation des muscles et tendons. Il faut fixer 
chaque fois le gain obtenu par une extension continue ou 
discontinue du pied, par rm sac de sable appliqué au- 
dessus du genou pour rapprocher le creux poplité du plan 
du lit. 
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Un traitement électrique galvano-faradique entretien¬ 
dra la trophicité du muscle. Les douches d'air chaud, les 
bains thermo-lumineux, la diathermie combattront les 
troubles vaso-moteurs associés. 

Une fois l'attitude en demi-flexion corrigée, il faudra 
rééduquer la marche, que le malade a désapprise. Comme 
la plupart de ces manœuvres sont douloureuses, il faudra 
beaucoup de temps et de patience pour obtenir la colla¬ 
boration efficace du patient. 

Pathogénie. — A quoi est due cette myosite scléreuse 
rétractile ? 

Est-elle consécutive à l'atteinte directe de la fibre mus¬ 
culaire par la fièvre typhoïde ? ' 

Le bacille d'Eberth provoque des myosites, localisées à 
quelques muscles de prédilection, en particulier aux 
grands droits de l’abdomen ; il y provoque des ruptures 
de fibres, se traduisant par une douleur vive et une ecchy¬ 
mose, un abcès où l’on peut retrouver le microbe. 

Une pareille atteinte polymyosique diffuse serait plu¬ 
tôt en rapport avec un élément toxinique. 

Les lésions musculaires ne sont pas douteuses, mais 
sont-elles les iseules ? Sont-elles primitivement et unique¬ 
ment dues à l'atteinte de la fibre striée par la toxine 
éberthienne ? Ne dépendent-elles pas de lésions plus haut 
situées ? 

L'absence d’aréflexie tendineuse élimine une lésion des 
racines des nerfs périphériques: l'intégrité des sphincters, 
le réflexe plantaire en flexion rejettent l’origine médullaire 
avec atteinte des cornes antérieures. 

Une autre éventualité est à envisager : l'origine 
cérébrale. 

Depuis une vingtaine d’années, l’un de nous enseigne 
que les myopathies les plus caractérisées ne sont pas de 
pures entités musculaires, mais dépendent de lésions cen¬ 
trales : Poix et Nicolesco ont trouvé dans quelques 
autopsies une atteinte des centres. 

De même, la myosclérose rétractile post-typhoïdique 
nous paraît en rapport avec des lésions des centres tro¬ 
phiques musculaires encéphaliques. 

Fait particulier, elle évolue chez des malades qui ont 
certainement fait de l'encéphalite typhoïdique, comme le 
‘montrent l'intensité et la durée du tuphos, de l'agitation 
et du délire pendant la période aiguë, comme les séquelles 
mentales {déficit intellectuel, puérilisme) dont ces conva¬ 
lescents sont atteints en fournissent une nouvelle preuve. 
Il n’est pas jusqu’aux troubles vasp-moteurs, si souvent 
associés aux troubles trophiques, qui plaident en faveur 
de cette encéphalite, étant dus, semble-t-il, à l'atteinte 
des centres régulateurs supérieurs du tonus vasculaire. 

Nous rapprocherons volontiers cette myosite post¬ 
typhoïdique de la myosite rétractile des vieillards, bien 
étudiée par Lhermitte dans sa thèse, et depuis lors en 
maintes publications (Lhermitte, AjuriaguerraetHecaen, 
Presse médicale, 9 octobre 1943, p. 556) ; durcissement et 
raccourcissement des muscles atrophiés, rétraction invin¬ 
cible des tendons, aveç cependant persistance des mou¬ 
vements dans la limite d’excursion des articles ; cirrhose 
musculaire avec atrophie numérique et volumétrique .des 
fibres contractiles noyées dans un tissu de sclérose colla¬ 
gène et dans des infiltrations adipeuses inter- et intra¬ 
musculaires. Or cette myosite rétractile des vieillards se 
rencontre souvent associée au syndrome de rigidité des 
artérioscléreux de Pœrster, lui-même lié à des altéra¬ 
tions du complexe thalamus-corps strié. 

Par contre, il y a lieu de différencier nettement cette 
pseudo-paraplégie en flexion par myosite rétractile liée 
à l'atteinte de centres trophiques musculaires cérébraux 
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d'avec la véritable paraplégie en flexion d'origine céré¬ 
brale, bien étudiée par Alajouanine et liée à l'atteinte bila¬ 
térale et symétrique des deux faisceaux pyramidaux au 
niveau de leur origine corticale ou de leur trajet intra- 
hémispbérique. 


MÉTASTASES OVARIENNES 
DU CANCER DU SEIN 

R. SOUPAULT, B. DUPERRAT et J. BÊNASSY 

Nous avons eu l'occasion d'observer le cas suivant : 

M"”* B..., quarante-cinq ans, ménagère, entre à la Maison 
Üubois le 25 novembre 1943 parce que, depuis deux mois, elle 
éprouve une sensation de pesanteur abdominale avec ballon¬ 
nement et douleurs au moment des mictions, compliquée 
depuis cinq jours de phénomènes douloureux paroxystiques 
à type de torsion bas situés dans la fosse iliaque droite. Cette 
fem m e, qui n’a jamais eu de grossesse, est encore réglée ; 
■elle n’accuse aucun trouble des règles, aucune métrorragie. 
1,’examen montre une certaine défense dans la fosse iliaque 
droite’, qui est douloureuse à la pression. Le toucher vaginal 
est très pénible pour la malade, qui se contracte et empêche 
l’examen ; on doit le répéter le lendemain sous anesthésie 
générale. Le D’’ Soupault trouve le col, d'une dureté ligneuse, 
déplacé vers la droite ; le dôme utérin, légèrement rétroversé, 
est de consistance à peu près normale ; en arrière, un peu à 
■ gauche, on sent une masse dure dans le Douglas. 

Or cette malade a été, un an auparavant, le 4 nove mbre 
1942, opérée dans le service d’un cancer du sein gauche. On 
avait observé à cette époque une tumeur dont la malade 
faisait remonter l’apparition à deux ans, située dans le qua¬ 
drant supéro-inteme du sein gauche, de la taille d’une petite 
noix, indolore, grenue, irrégulière et mal limitée, allongée 
obliquement de haut en bas et de dehors en dedans, adhérant 
à la peau à son extrémité supérieure, sans toutefois déterminer 
de peau d’orange, n’adhérant pas aux plans profonds. Cette 
tumeur s’accompagnait de deux adénopathies de la taille 
d’un gros pois le long de la chaîne mammaire externe ; le 
sommet du creux axillaire était libre. L’examen compiet 
ne décelait aucune métastase, et le toucher vaginal montrait 
Vintégrité de l’utérus et des annexes, qui allait de pair avec 
l’absence totale de troubles fonctionnels pelviens. 

Le 4 novembre, on avait procédé à l’amputation du sein 
avec curage axillaire ; l’examen histologique avait confirmé 
le diagnostic de malignité.. 

Il était donc logique de se demander s’il n’y avait pas un 
rapport entre le cancer du sein et les manifestations génitales 
apparues dans les mois qui avaient suivi - l’intervention. 
C’est avec le diagnostic de métastases pelviennes probables 
qù’on intervient le 2 décembre 1943 par laparotomie médiane 
sous-ombilicale. Oh découvre une tumeur ovarienne bilatérale^ 
affectant sensiblement les mêmes caractères de chaque côté ; 
de la taille d’une noix verte, arrondie, de surface irrégulière 
et mamelonnée, de coloration blanchâtre, solide, non adhé¬ 
rente, non tordue. Le péritoine pelvien présente des traînées 
blanchâtres de l3unphangite probablement néoplasique, il 
existe une cuillerée dé liquide citrin dans le Douglas. On pra¬ 
tique l’extirpation des deux ovaires sans pouvoir enlever 
l’utérus : en effet, celui-ci présente de telles adhérences à la 
vessie que l’on redoute soit une déchirure au cours de l’inter¬ 
vention, soit une fistule au cours de la radiothérapie post¬ 
opératoire qu’on se propose de faire. Suites opératoires sans 
incidents^ à sa sortie du service, la malade est dirigée sur le 
centre anticancéreux de l’hôpital Tenon pour radiothérapie. 

Examens histologiques. — 1“ De la tumeur manunaire : 
au milieu d’une prolifération fibreuse marquée du stroma, 
il existe une dissémination néoplasique, tantôt sous l’aspect 
de larges travées cellulaires, tantôt sous l’aspect de cellules 
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isolées. Les éléments sont arrondis ou polyédriques, chromo¬ 
philes, centrés par un noyau assez volumineux à la chroma¬ 
tine dense et uniformément répartie ; on note les inégalités 
de taille des noyaux, le faible nombre des mitoses. 

2“ Les ganglions mammaires : les deux ganglions sont le 
siège d’importantes métastases : ici les cellules sont beaucoup 
moins disséminées que dans la tumeur initiale et tendent plu¬ 
tôt à se grouper en boyaux massifs. Le potentiel évolutif 
est marqué par la présence de nombreux îlots néoplasiques 
aberrants dans la graisse périganglionnaire. Il semble que 
la réaction fibreuse du stroma est assez précoce. 

30 Des deux ovaires : l’aspect de l’épithélioma est iden¬ 
tique des deux côtés, et ses caractères histologiques sont cal¬ 
qués sur ceux de la tumeur mammaire initiale, les cellules 
apparaissent tantôt sous la forme de larges boyaux, tantôt 
essaimées dans un stroma fibreux. Il existe de franches iné¬ 
galités de taille des noyaux, et les mitoses sont plus nom¬ 
breuses que dans les prélèvements mammaires. A signaler 
l’absence de cellules en « chaton de bague », l’absence d’élé¬ 
ments muci-carminophiles. 

En résumé, chez une femme de quarante-cinq ans, l’abla¬ 
tion d’un éplthélioma atypique infiltrant du sein gauche est 
Suivie, à moins d’un an de distance, d’une métastase ovarienne 
bilatérale, dont les caractères histologiques sont calqués sur 
ceux de la tumeur primitive. 

A l'occasion de cette observation, il nous a paru inté¬ 
ressant d'étudier quelques-uns des problèmes que sou¬ 
lève la notion de métastases ovariennes du cancer du 

Historique et terminologie. — Bt, d’abord, l'ana¬ 
logie avec les métastases ovariennes des tumeurs diges¬ 
tives permet-eUe d’englober ces faits sous le nom de, 
tumeurs de Krukenberg ? 

1“ En 1895 Friedrich Krukenberg décrit 5 cas de tu¬ 
meurs de l'ovaire bilatérales, malignes, contenant des 
cellules mucipares en chaton de' bague, auxquelles il 
donne le nom de « flbro-sarcome muco-cellulaire ». Il 
n’aborde pas le problème qui consiste à savoir si elles 
sont primitives ou non. 

2» Krause, en 1901, insiste sur le fait que ces tumems 
sont d'ordinaire secondaires à des tumeurs du tube diges¬ 
tif. 

3» Schlagenhofer, en 1902, apportant 79 observations 
de cancers digestifs associés à une tumeur double des 
ovaires, consacre cette notion, que vulgariseront désor¬ 
mais en France, outre de nombreuses publications, les 
thèses de Metzger (1911), Bardy (1913), Mho Gauthier- 
Villars (1927), Alperine (i939)- 

4? Cependant, si, dans la plupart des cas, ces tumeurs 
ovariennes sont secondaires à une tumeur digestive (esto¬ 
mac, intestin, vésicule biliaire), ilexiste quelques observa¬ 
tions dans lesquelles le siège de la tumeur initiale est 
extra-abdominal : bronches dans le cas de RoUett et 
dans celui de Cordera, maxülaire supérieur dans celui de 
Kermauner, glande mammaire dans plusieurs observa¬ 
tions sur lesquelles nous reviendrons. Dès lors, s'ü est 
légitime que l’usage se répande d’appeler par extension 
« tumeurs de Krukenberg » toutes les tumeurs ovariennes 
bilatérales secondaires à une tumeur digestive, puisqu'il 
y a les plus grandes chances pour qn'on y découvre les 
cellules mucipares qui font partie de la définition de Kru¬ 
kenberg, il est abusif d’appeler de ce nom les tumeurs 
ovariennes secondaires à un processus néoplasique extrà- 
abdominal. Nous dirons donc : « Il existe au niveau des 
ovaires de curieux processus métastatiques bilatéraux 
survenant après des néoplasmes de siège variable ; parmi 
eux, on a coutume d'appeler « tumeurs de Krukenberg» 
ceux qui succèdent à un néoplasme digestif. » 
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Étiologie et fréquence. — i“ Fréquence des méta¬ 
stases ovariennes au cours des cancers du sein. 

lÆbert, dans son Atlas (i86i), mentionne une seule fois 
l'envahissement des deux ovaires au cours de 23 autop¬ 
sies complètes de cancer du sein. Pour .Rau, 9 localisa¬ 
tions ovariennes sur 36 cas. Mais la statistique la plus 
Importante est celle de Torok et Witteshofer : 26 méta¬ 
stases ovariennes sur 336 cancers mammaires, soit _ 
7,6 p. 100. Toutefois la fréquence exacte est difficile à pré¬ 
ciser, car tous les auteurs ne fout pas la distinction entre 
les métastases cliniquement isolées et celles qui font partie 
d'une carcinose généralisée terminale. Si bien qu'en réa¬ 
lité les métastases « provisoirement isolées aux deux 
ovaires » sont-elles plus rares que les statistiques précé¬ 
dentes ne le font supposer. Stone, en 1916, n'en comp¬ 
tait que 25 cas, et, depuis, il n'en a pas été publié une 
vingtaine. A l'opposé, il serait d'un grand intérêt de pra¬ 
tiquer systématiquement l'examen histologique des 
deux ovaires dans les autopsies de cancer du sein, on 
trouverait ainsi des métastases latentes : c'est ainsi que 
Gauthier-Villars vient d'en trouver deux cas. 

2» Fréquence de l'origine mammaire dans les cancers 
métastatiques des ovaires. Alors que sur 9 cas Tedenat 
trouve quatre fois une origine mammaire (44 p. 100), 
Morosowski, sur 648 cas, indique 14,7 p. 100, Gobiet 
6,9 p. 100, Mielecki 5,9 p. 100 et Kermauner 5 p. 100. 

30 Age et paerpéralité. 

Scarpitti, dans son article documenté, signale que les 
cas se situent entre quarante et cinquante ans. H nous 
paraît plus exact de dire entre trente et cinquante cinq 
ans. La ménopause ne semble pas jouer un rôle important. 
Peut-être les multipares sont-elles plus souvent atteintes, 
mais cette règle peut être en défaut, comme dans notre 

4° Intervalle écoulé entre l'amputation du sein et l'appa¬ 
rition des tumeurs ovariennes. 

n s’écoule en moyenne trois à dix ans entre l’exérèse 
de la tumeur initiale et la localisation ovarienne. A ce 
propos, notre observation est une exception, puisque dix 
mois à peine ont séparé les deux dates. 

S3rxaptômes dliniques. — Comme dans toutes les 
tumeurs ovariennes, ce sont des symptômes variables qui 
attirent l'attention : sensation de pesanteur pelvienne, 
douleurs permanentes ou paroxystiques, dysurie, dys¬ 
ménorrhée, métrorragies. A ce propos, certains auteurs 
se sont demandé si les métrorragies ne correspondaient 
pas à des envahissements partiels des ovaires, tandis que 
les aménorrhées correspondraient à des destructions 
totales du parenchyme glandulaire. Parmi les signes 
physiques, deux méritent d'être soulignés : d'ime part 
la fréquence de Vascite : pour Scarpitti, les cancers secon¬ 
daires de l'ovaire s'accompagnent plus fréquemment et 
plus précocement d’ascite que les cancers primitifs; 
d’autre part la dureté spéciale du col utérin, qui, pour 
Prankl, serait toujours le siège de traînées de lymphan¬ 
gite néoplasique qui lui conféreraient une induration 
ligneuse (signe de Prankl). Ce symptôme ne manquait 
pas chez notre malade. 

Diagnostic. —■ Il se pose dans des conditions diffé¬ 
rentes suivant que l’examen permet ou non de percevoir 
la bilatéralité de la tumeur. Difficile lorsque le toucher ne 
montre qu’une seule tumeur, il devient plus aisé quand 
on a la notion de bilatéralité. Parfois cependant, en cas 
de tumeur de Krukenberg, il est délicat, même le ventre 
ouvert, de savoir si on a affaire aux localisations ova¬ 
riennes d'un cancer du côlon, par exemple, ou au con¬ 
traire à la greffe colique d'une tumeur primitive de l'ovai¬ 
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re ; Santy, Tixier ont insisté sur ce point. De telles ques 
tions ne se posent évidemment pas en cas de néoplasme 
primitif du sein. Encore faut-il penser à rechercher sys¬ 
tématiquement celui-ci ou à établir rm rapprochement 
entre une iaterventlon mammaire parfois ancienne et les 
récents troubles génitaux. 

Pronostic. —■ C'est là une" question majeure : peut- 
on en effet espérer une longue survie par la castration 
ou r hystérectomie, ou au contraire la localisation ova¬ 
rienne n'est-elle que le prélude de la généralisation ? Il 
faut malheureusement admettre la seconde opinion_ 
D'une part, au cours même de la laparotomie, il est fré¬ 
quent de trouver tantôt des traînées lymphangitiques péri¬ 
tonéales, des nodules dansleDouglas, des nodules tubaires 
ou rectaux; d’autre part, des localisations nouvelles appa¬ 
raissent souvent très, tôt, dans les semâmes qui suivent 
l'intervention. Au total, le pronostic est fort somb re, et, 
dans 7 observations que nous avons dépouillées, le 
maximum de survie était de treize mois. Le pronostic 
est en somme le même que pour les tumeurs de Kruken- 
berg. 

Anatomie pathologique. —Les tumeurs ovarieimes 
sont toujours assez volumineuses^ de la taille du poing, 
arrondies ou ovalaires, plutôt bosselées que lisses, d'une 
coloration blanc jaunâtre, creusées parfois de petites 
cavités kystiques, parsemées de zones d’aspect crémeux. 
La surface de section est concave (Dockery et McCar- 
thy). 

Un caractère important est la bilatéralité des lésions, 
A vrai dire, celle-ci est fréquente, mais non obligatoire, 
puisque, dans leur statistique générale sur toutes les 
tumeurs secondaires de l'ovaire, Dockery et McCarthy 
ne la renc mtrent que dans 35 p. loo des cas. Par contre 
Kleine la fixe à 88 p. 100 des cas. Mais il est probable 
qu'U y a bilatéralité histologique : dans une pièce d'hysté¬ 
rectomie qui nous a été récemment communiquée par 
M. le Dr Albert Mouchet, provenant d’une malade gas- 
trectomisée il y a deux ans, seul l’ovaire gauche était 
tumoral ; l’ovaire droit, de volume normal, présentait 
seulement des kystes séreux banaux ; or l'examen des 
coupes a montré que le hile de l'ovaire droit était farci 
d'embolies néoplasiques. Ainsi donc (Piana, Ml*® Gau¬ 
thier-Villars) l’infestation semble, dans la règle, bilaté¬ 
rale. L'est-elle d'emblée ? Une le semble pas, et Uhlmann, 
colligeant 52 cas de tumeur de Krukenberg, croit pouvoir 
accuser neuf fois une précession à droite, cmq fois une 
précession à gauche. 

Histologie. — Chaque fois que l'examen des pièces 
de mammectSmie et d'hystérectomie aétéfait, il a montré 
l’identité des tissus tumoraux. Mais ces métastases ova¬ 
riennes sont-elles l'apanage de certaines formes histolo¬ 
giques de cancers du sein ? Il n'en est rien, et nous rele¬ 
vons les types les plus variables de tumeurs : épithéUoma 
atypique infiltrant, squirrhe, épithélioma alvéolaire, épi- 
théhoma polymorphe, épithélioma kystique hydrosa- 
dénoïde, etc. 

Pathogénie. — C’est le point qui a le plus vivement 
intéressé les aüteurs et qui a suscité le plus de communi¬ 
cations. J 

I® Voie d'apport des cellules péoplasiques. — On a pensé 
que les cehules des cancers digestifs, tombées dans la 
grande cavité péritpnéale, allaient se greffer sur la corti¬ 
cale de l'ovaire, dontle rôle macrophagique pour les corps 
étrangers a été mis en évidence par l’expérience à l'encre 
de Chine de Krause. Allant plus loin, Schauta incriminait 
la porte d’entrée béante que constitue périodiquemént 
la déhiscence folliculaire. Mais contre cette hypothèse 
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plaident les faits dans lesquels le cancer initial est minus¬ 
cule, intramuqueux, et surtout la possibilité de points 
de départ extra-abdominaux. 

La voie sanguine a été défendue par Kaufmann, par 
Ribbert, qui n’avaient jamais trouvé de lymphangite 
néoplasique. Jarcho donne un argument indirect : les 
cancers mammaires donnent souvent des métastases 
dans la moelle osseuse, or on n'a jamais mis en évidence 
des canaux lymphatiques dans celle-ci (?). En réalité, 
la plupart des auteurs admettent actuellement le rôle 
de premier plan joué par la voie lymphatique. Sch mincke 
a pu, par dissection, suivre la lymphangite cancéreuse 
rétrograde depuis le sein gauche, à travers la plèvre, le 
diaphragme, la région lombaire, jusqu'aux deux ovaires. 
I,es constatations de Piana, de Mondor et M“e Gauthier- 
Villars sont en faveur de l'envahissement du hile lym¬ 
phatique des ovaires. Nous-mêmes avons discerné des 
traînées blanchâtres de lymphangite sous-péritonéale. 

Frankl et son élève Scarpittl pensent que cette pro¬ 
gression ou perméation — progression thrombotiqu 
plutôt que transport embolique — se fait par voie rétro¬ 
grade en empnmtant l'espace intercostal, la chaîne 
mammaire interne, les hiatus du diaphragme, les lym¬ 
phatiques lombaires latéraux, et enfin le pédicule utéro- 
ovarien. Il est d'ailleurs possible ^t même probable que 
les phénomènes biologiques n'obéissent pas à une stricte 
schématisation, et que voie sanguine et voie lymphatique 
peuvent alterner ou coexister, soit que les lymphatiques 
périvasculaires déversent après effraction leur contenu 
dans les vaisseaux sanguins (Kaufmann), soit, pensons- 
nous, qu'une métastase apportée en un point par la voie 
sanguine se mette à proliférer pour son propre compte, en 
envahissant les lymphatiques tributaires de ce point. 

2“ Cytotropisme (?) des cellules cancéreuses du sein pour 
l'ovaire et rapports fonctionnels entre ces deux glandes. 

Il est curieux de constater que, de tous les cancers de 
l'économie extra-abdominaux, le cancer du sein soit le 
seul à essaimer dans l'ovaire. On a rapproché ce fait 
des rapports hormonaux qui existent entre les deux 
glandes. Les recherches de Lœb, en 1924, confirmées par 
celles de Cori, Murphy et Stuim, ont montré que la cas¬ 
tration inhibe le développement du cancer mammaire 
héréditaire des souris, tandis que la grossesse et l'allaite¬ 
ment l'accélèrent. Fornero, le premier, par des injections 
de folliculine, accélère le développement du cancer de la 
mamelle de la souris. Cependant, sur le plan clinique, on 
traite par l'extrait mammaire certaines métrorragies 
par hyperfolliculiuémie. Inversement, Beatson, dès 1896, 
Thomson, Cohen, Reynes, Naame et Thorek avaient 
réaUsé la castration comme procédé thérapeutique pallia¬ 
tif dans le cas de néoplasme mammaire inopérable, et 
cette intervention semble actuellement utilisée, puisque 
récemment Ameline et Gally en rapportaient des résul¬ 
tats. D'autre part, J. Loeper, étudiant dans sa thèse les 
sécrétions internes du cancer du sein, signale le cas de 
deux femmes, dont une ménopausée, dont le début de 
l'évolution du cancer mammaire fut marqué par des 
métrorragies. Chez une femme de cinquante-sept ans, 
le pouvoir œstrogène des uriries (test d'Allen-Doisy) 
dépassait notablement le chifitre admis de o y 5. 

Ce sont donc les rapports fonctionnels entre mamelle et 
ovaire qui ont incité les chirurgiens à proposer la castra¬ 
tion radiothérapique systématique des cancéreuses du 
sein, non pas tant pour éviter la métastase ovarienne — 
somme toute assez rare — que pour tenter de s'opposer, 
si faire se peut, à la dissémination néoplasique. 

Traitement. — La question de savoir si on doit 


s'adresser à la radiothérapie ou à la chirurgie en cas de 
métastase bilatérale des ovaires après cancer du sein est 
plus théorique que pratique, puisque c'est bien souvent 
la laparotomie qui permet seule le diagnostic, et encore 
doit-on s'éclairer si possible de la biopsie extemporanée. 

Que le diagnostic puisse être ainsi formellement porté, 
ou qu'un simple* soupçon pèse sur la déter mi nation à 
prendre, que faire en présence d'une tumeur soUde de 
l'ovaire Chez une ancienne cancéreuse du sein ? Si, 
devant des conjonctures d'apparence favorable, on se 
décide pour l'exérèse, il faut obligatoirement faire non 
seulement une castration bilatérale, même si la lésion 
est unilatérale, mais encore une hystérectomie et mieux 
l'hystérectomie totale, puisque le segment inférieur de 
l'utérus peut se trouver envahi de lymphangite profonde 
(signe de Frankl). 

Dans notre cas, c'est l'adhérence intime entre utérus et 
vessie qui a empêché une intervention théoriquement cor¬ 
recte. Si l'exérèse a eu lieu, la radiothérapie post-opéra¬ 
toire s’impose logiquement. Malheiueusement, tous ces 
efforts et ces sacrifices risquent beaucoup, dans de tels 
cas, de rester vains et, malgré eux, l'évolution reprendra 
ou, mieux, poursuivra son cours : apparition de nodules 
rectaux ou péritonéaux, reproduction de l'ascite, revi¬ 
viscence parfois au niveau de la cicatrice de mammec¬ 
tomie. La durée de la survie sera presque toujours limi¬ 
tée. Car,les localisations ovariennes bilatérales n'appa¬ 
raissent que comme le signal prémonitoire — provisoi¬ 
rement isolé —• de la généralisation néoplasique. Et le 
renoncement à toute tentative curatrice sé justifie par¬ 
faitement. 
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INJECTIONS DE NOVOCAINE 
DANS LE MÉSENTÈRE: 
TEST D’APPRÉCIATION 
DE L’ÉTAT CIRCULATOIRE 
DES ANSES INTESTINALES 


A. COURTY (Montpellier). 

Be chirurgien doit résoudre deux difficultés successives 
lorsque, dans une hernie étranglée, il rencontre des lésions 
intestinales. 

S’agit-il de lésions définitives ? 

Quelle conduite adopter eu l’occurrence ? 

Des discussions récentes ont essayé d’éclaircir ce 
dernier aspect du problème ; des avis les plus divers, 
nous ne retiendrons qu’une voix unanime pour affirmer 
la gravité opératoire inéluctable quelle que soit la con¬ 
duite adoptée. 

Essayer de réduire au maximum le nombre de cas 
dans lesquels une action sur l’anse s’impose, n’est-ce pas 
de ce fait la conduite la plus sage ? 

Or nous savons combien il est parfois difficile de juger 
de la vitalité d’une paroi intestinale ! Telle anse que l’on 
croit pouvoir réintégrer s’avérera gravenient compro¬ 
mise, telle autre sera réséquée qu’un peu de patience en 
cours d'interr'entiou aurait pu faire juger viable. 

Nous avons à plusieurs reprises utilisé ime méthode 
que nous sommes loin de croire infaillible, mais qui nous 
paraît susceptible d’orienter l’opérateur vers ime plus 
grande certitude. 

Méthode simple ; en présence de l’anse Intéressée 
suffisamment extériorisée, il suffit d’injecter quelques 
centimètres cubes de novocaïne sans adrénaline dans le 
méso, de manière à baigner les vaisseaux afférents sur 
tme surface qui déborde légèrement le territoire consi¬ 
déré. B’injection peut se faire en bordure même de 

Quelques observations de hernies étranglées, de stric¬ 
tions intestinales' par bride nous ont permis de juger de 
l’intérêt du procédé (i). 

Dans les hernies étranglées, lorsque l’infarcissement est 
assez avancé, on voit, sous l’infiu'ence de la scurocarine, 
régresser les taches ecchymotiques, qui s’éclaircissent, 
bientôt parsemées d’îlots rosés témoignant de l’intégrité 
circulatoire ; ce processus est rapide, et c’est là le point 
caractéristique ; dans un cas, chez un vieillard artério- 
scléreux, alors que depuis dix bonnes minutes étaient 
pratiquées sans résultat appréciable des aspersions de 
sérum chaud et d’éther, l’infiltration amena en quelques 
instants les modifications ci-dessus signalées. 

De la même manière, on voit rosir et commencer à se 

(i) Massabuau et A. CooRrr Infiltrations novocaïniques dans le 
mésentère. Effets sur la vascularisation et le péristaltisme du grêle à 
l’état pathologique [Soc. des sciences mid. de Montpellier, 28 mai 2943). . 
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revasculariser les zones ischémiques siégeant au pied de 
l’anse étranglée ou sur le trajet des brides intestinales, 
lorsque le trouble qui les intéresse est encore réversible. 

En définitive, nous pensons avoir là un test bien plus 
sensible que les procédés jusqu’à présent utilisés, plus 
sensible et aussi plus rapide. 

Il ne nous paraît pas avoir été jusqu’à présent signalé. 

Dans trois observations de Bachy rapportées par 
Grégoire à l’Académie de chirurgie en 1937, injections 
d’adrénaline étaient faites dans le méso, au pied de l’anse 
étranglée. Bachy constate que se produisent en quelques 
instants les modifications'suivantes : « l’intestin sejdégorge 
de sang noir, sa paroi prend tme teinte rose vif, «le inéso 
s'assouplit d’une façon irrégulière, se plisse, des contrac¬ 
tions péristaltiques apparaissent » ; dans tm cas vu au 
troisième jour, la teinte noire disparaît sur des plages 
restreintes, de nombreuses plages restent ardoisées, eu 
particulier les deux sillons d’étranglement, et Bachy 
n’hésite pas, sur ce test, à réséquer. 

Résultats apparemment analogues à ceux que nous 
constatons avec notre méthode sur les points infarcis. 

Est-ce à dire qu’il faille employer indifféremment 
l’adrénaline ou la novocaïne ? 

Cette dernière nous paraît plus logiquement applicable 
au processus physio-pathologique en cause, qu’il s’agisse 
d’infarcissement et surtout d’ischémie. 

Beriche et Kunlin ont montré expérimentalement que 
l’infarcissement pur véritable se produit lorsque la cir¬ 
culation veineuse est seule entravée, et cela sans que la 
circulation artérielle soit nécessairement troublée ; par 
contre, l’obstacle artériel aboutit à des lésions gangre¬ 
neuses et nécrotiques. 

Dans l’étranglement herniaire, les deux variétés de 
lésions sont associées, lésions de l’anse à type d’infarcis¬ 
sement, lésions du collet à type de nécrose ischémique 
comme dans les strictions par bride. 

Bachy interprète l’action de l’adrénaline comme résul¬ 
tant de la vaso-constriction exercée sur le système 
veineux par un processus analogue à celui qui, dans les 
infarctus intestinaux spontanément curables, se produit 
du fait de l’injection sous-cutanée d’adrénaline. Il ne 
nous parle pas du système artériel ; il nous paraît vrai¬ 
semblable que la vaso-constriction artérielle doit être 
néfaste à un rétablissement circulatoire parfait, même si 
l’hypertension générale que provoque l’injection d’adré¬ 
naline entre en jeu. 

Quant à assimiler en tous points le processus d’infar¬ 
cissement résultant d’un obstacle sur la circulation 
veineuse de retour à celui apparemment, analogue qui 
se produit spontanément sur le mésentère et le ^êle, 
c’est là une question encore à l’étude, plus logique nous 
paraît l’action de la novocaïne sm: l’infarcissement : 
augmentation du débit artériel et veineux, suppression 
de la cause irritative au point de striction. 

Quant aux lésions ischémiques, quel danger constitue 
l’adrénaline, puisqu’elle est, susceptible de les accentuer, 
alors que la novocaïne ne peut que les faire régresser ? 

C’est à la fois pour ces raisons théoriques et en fonction 
des résultats pratiques obtenus que nous n’hésitons pas à 
conclure que l’infiltration du mésentère à la novocaïne 
est susceptible de donner des indications rapides et 
certaines sur l’état vasculaire d’une anse intestinale, 
bien préférable à tous les moyens jusqu’à présent 
employés. 

(Clinique chirurgicale du professeur Massabuau, Mont¬ 
pellier, hôpital Saint-Éloi). 
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ces dernières comprenant des formes méningées pures, ou 
avec troubles psychiques, ou à type de coma méningé, ou 
avec signes neurologiques associés. De telles atteintes ont 
été observées surtout dans la deuxième enfance ; leur pro- 
nostic d’ensemble est favorable. En réalité, un syndrome mé" 
ningé qui se produit au cours de la fièvre typhoïde ne com¬ 
porte de gravité que par les manifestations encéphaliques qui 
l’accompagnent. 

Une atteinte d’encéphalite extra-pyramidale compli» 
quant également la fièvre typhoïde a fait l’objet, de la part de 
Janbon, Chaptal, Cazal et Andreani {Id., 2 juillet 1943), d’une 
tous sera de étude clinique et histologique complète : les lésions étaient 
urs a nn ées, prédominantes dans les noyaux gris centraux, surtout dans 
papier et de le pallidum et l’infundibulum ; elles étaient perceptibles 

rtout quand également dans le cortex cérébral, le cervelet et le bulbe, 

indiennes et Giraud et Eautheaume ont également rapporté une obser- 
roüpesbelli- vation d’encéphalite à 1 
ucun rensei- d’abord la moitié droite de 1 
droit, puis la moitié gauche 
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inoculés à l’aide de. races microbietmes b3rpervirulentes. 
Alors que les témoins de ces deux groupes succombent en 
dix à seize heures, les animaux traités par le sérum obtenu 
seize à dix-huit heures avant l’injection, pratiquée à dose 
mortelle, sont entièrement protégés. Si l’injection de sérum 
n’est pratiquée que deux heures avant l’inoculation, les ani¬ 
maux succombent dans 50 p. 100 des cas ; mais si le sérum est 
injecté à des doses plus élevées et répétées à trois ou quatre 
reprises à dix minutes d’intervalle, les cobayes survivent 


JO Juin TÇ/f/j. 

D’après Boiviu et Behoult (Soc. de biologie, ii décembre 
1943), il existe un très grand nombre de colibacilles qui se 
distinguent entre eux par la spécificité de leur antigène soma¬ 
tique ou de l’haptène glucidique. D’existence de ces types 
sérologiquement distincts trouve son explication dans la 
diversité de constitution chimique des haptènes colibacil- 
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Diphtérie. 

I.es recherches sur la diphtérie continuent à apporter les 
résultats dont l’intérêt n'est ,4as négligeable. 

Voici un cas de paralysie post-diphtérique de la VIII“ paire 
(troubles vertigineux et baisse rapide de l’audition observée 
par Viela {Soc. d'oio-neuro-ophtalmolo^ie de Toulouse, 12 jan¬ 
vier 1943) ; puis une paralysie unilatérale et isolée du grand 
hypoglosse de même origine rapportée par Minet, Warem- 
bourg et I,inquette (Soc, de méd, du Nord, 26 février 1943) ; 
puis des paralysies atypiques (paralysie du voile et de l’ac¬ 
commodation, quadriplégie flasque, atrophie du type Arau- 
Ducheime, etc.) avec accidents sériques s’étant traduits par 
la formation d’un double foyer pulmonaire œdémo-conges- 
tif. Dubarry et Moulies, qui rapportent cette observation, 
concluent à une neuronite périphérique diphtérique avec 
artériognosie. 

Boucomont et Sarran l’ont observée chez un enfant de 
cinq ans porteur d’une polyradiculonévrite ascendante, dont 
le tableau clinique rappelait le syndrome de Guillain-Barré. 

Ba dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo¬ 
rachidien observée dans la polynévrite diphtérique est assez 
fréquente. D’après Janbon, Chaptal, Gazai et Andreani 
(Soc. des SC. méd, et biol. de Montpellier, 5 février r943), ce 
phénomène ne semble accompagner que les paralysies tar¬ 
dives ; elles font défaut dans la paralysie du voile précoce. 
Cette différence tient sans doute à ce fait que cette dernière 
est, en réalité, une névrite par propagation locale de la toxine, 
alors que les paralysies extensives tardives reconnaissent 
pour cause la diffusion de la toxine par voie sanguine. 

■ Be traitement des syndromes diphtériques malins a fait 
l’objet de plusieurs travaux intéressants : 

Grenet, M"® Gautheron et J. Tiret (Soc. de pédiatrie^ 
r6 janvier Ï943) ont rapporté deux observations de syn¬ 
dromes malins secondaires qui ont été guéris par des injec. 
tions à hautes doses d’acétatede désoxycorticostérone (20 et 
25 milligrammes par jour). Mais ils soulignent l’échec 
cômplet auquel on se heurte dans les diphtéries malignes 
d’emblée. 

Sur 13 cas ainsi traités dès l’apparition du syndrome ma¬ 
lin secondaire, par Marquézy, M'*» Babbé et Ch. Bach (Id., 
16 février 1943), g se sont terminés par la guérison ; dans les 
4 cas terminés par la mort, la sérothérapie avait été tardlvé 
(4® ou 5® jour). Dans 3 autres cas, non traités par la cortine 
la sérothérapie avait été précoce, mais ils se sont terminés par 

De leur côté, Giraud, Senez et Marcôrellea (Soc. de pédia¬ 
trie, 15 juin 1943) ont guéri par la sérothérapie intensive 
associée aux Injections de strychnine et de désoxycortico¬ 
stérone un enfant présentant un syndrome malin secondaire 
avec azotémie et graves troubles myocardiques révélés par 
des tracés électrocardiographiques successifs. Ils estiment 
cependant que l’évolution favorable est rare quand l’azo¬ 
témie dépasse i gramme et s’il existe des atypies majeures 
de l’électrocardiogramme. 

Giraud avait d’ailleurs (Soc. de médecine de Marseille, 
le février 1943) étudié le traitement de l’angine diphtérique 
commime, du syndrome malin secondaire et du syndrome 
tardif. 

Entre les mains de Poinso, Desanti, Heurtemotte et Payan 
(Soc. de médecine de Marseille, 23 juin 1943), la sérothérapie 
massive, la strychnothérapie, la cortine, l’ouabaïne n’ont pas 
empêché le décès de se produire le douzième jour d’une diphté¬ 
rie apparue chez une fillette de trois ans, atteinte préala¬ 
blement d’un syndrome cardio-hépatique ; les électro¬ 
cardiogrammes révélaient une dissociation auriculo-ventricu- 


Ba diphtérie des plaies est , assez rare ; cepeudan 
Zikowsky (Mediz. Klinih, 15 janvier 1943) en a constaté 
305 cas depuis novembre 1941, dans un hôpital militaire. 
Dans un certain nombre de cas, elle se manifeste avec inflam¬ 
mation séreuse, en d’autres, l’inflammation est nécrotlco' 
fibrineuse avec dépôt grisâtre entre les granulations. A la 
sérothérapie antidiphtérique, qui a raison de ces lésions, on 
associe parfois du sérum antistreptococcique. 

^B’auteur a utilisé également une solution de sulfamide 
(marfanil à 2 p. 100) qu’on pulvérise sur la plaie toutes les 
deux on trois heures ; en certaines atteintes, il a fait appel aux 
rayons ■ ultra-violets et à un régime riche en vitamines. 

Bonne étude d’Andrieu, Averseng, M“® Allé et M“® Del- 
prat (Soc. de méd., chir. et pharm. de Toulouse, juUlet 1943) sur 
la classification des bacilles diphtériques établie par Ander¬ 
son en graois, mitis et intermedius. Bes souches qu’ils ont 
isolées entrent dans cette classification dans la proportion de 
50 p. 100. Parmi celles-ci, il y a prédominance nette du type 
gravis (8 p. 100), qui a été rencontré chez des sujets immunisés, 
donnant des diphtéries sévères, et chez des sujets en cours de 
vaccination, donnant des diphtéries bénignes, 

Bes auteurs ont ensuite expérimenté la valeur dti milieu 
de Clanberg pour le diagnostic de la diphtérie ; ils concluent 
que ce milieu favorise la pousse du bacille diphtérique, per" 
met aussi celle du bacille d’Hoffmann et empêche celle des 
saprophytes de la gorge et des fosses nasales ; mais le milieu 
déforme le bacille diphtérique, rendant ainsi impossible tout 
contrôle microscopique direct. De plus, ce milieu ne permet 
pas d’identifier, par l’aspect des colonies, les types d’Ander¬ 
son. Be milieu de Clanberg peut cependant rendre des services 
au point de vue du diagnostic, surtout quand il s’agit d’exa¬ 
miner les collectivités, en raison des faeilltés qu’il apporte au 
travail bactériologique. 

Plusieurs travaux ont été consacrés à l’étude du diagnos¬ 
tic rapide de la diphtérie : 

On connaît, à cet égard, les méthodes de Folger (1902) et 
de Mauznllo (1938), qui donnent des résultats très rapides, 
en quelques heures, voire même parfois en quelques mi¬ 
nutes. H. Galeme (Thèse de Montpellier, 1943) en a fait res¬ 
sortir l’intérêt, surtout pour le praticien qui exerce à la cam¬ 
pagne. 

Welsch et Demelenne-Jamitton (Revue belge des sc. médi¬ 
cales, janvier 1943) ont fait une étude comparative de ces 
procédés qui, d’après eux, ne donnent pas pleine sécurité. 
Begros (Id.) a cherché à associer les deux méthodes en incor¬ 
porant à l’écouvillon destiné au prélèvement un milieu nu¬ 
tritif au tellurite de potassium et en ajoutant au milieu de 
l’amide nlcotinique, agissant en qualité de facteur de crois¬ 
sance des bactéries. Par ce procédé, on peut obtenir en 
quatre heures un diagnostic quasi certain ; le seul Inconvé¬ 
nient est la nécessité d’avoir un laboratoire à proximité, 
le temps entre le prélèvement et la mise à l’étuve devant 
être très court. 

Divers traitements ont été préconisés pour avoir raison 
des bacilles diphtériques hébergés par les porteurs de germes. 

Voici tout d’abord le procédé de J. Beroux (Presse médi¬ 
cale, 19 juin 1943), qui les traite par aérosols de sulfapyrldlne. 
Résultat : disparition des germes après quafre jours de trai-* 
tement dans 79 p. J 00 des cas ; après deux fois quatre jours : 
15 p. 100 ; après trois fois quatre jours ; 3 p. loo. 

B. Fabre (Presse médicale, 17 juillet 1943) estime que seule 
l’action sur le méat moyen de liquides antiseptiques et vaso- 
constricteurs permet d’obtenir le but cherché ; il la réalise 
par injection sous pression de semblables liquides (huile 
goménolée, adrénaline et novarsénobenzol) dans le méat 
moyen : une injection intraméatlque bilatérale pendant 
quatre jours consécutifs. Repos pendant quatre jours. Si le 
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prélèvement est négatif, en faire un nouveau huit jours plus 
tard. Si l’un des deux précédents est positif, recommencer 
une nouvelle série d’injections jusqu’à ce que deux prélève¬ 
ments successifs soient négatifs. Sur 24 cas, la durée moyenne 
du traitement a été de quatre semaines chez 12 d’entre eux, 
porteurs depuis plusieurs mois ; les 12 autres (porteurs 
depuis moins d’un mois) ont été stérilisés en une seule série 
d’injections, à savoir en deux semaines. 

Enfin Piquet et Duflot (Presse médicale, 2 octobre 1943) 
estiment que la désinfection chimique est irréalisable parce 


Poliomyélite. 

Une épidémie de poliomyélite assez importante s’est déve¬ 
loppée, au cours de l’année 1943, dans le centre de la France, 
dont elle a d’ailleurs dépassé parfois les limites à la faveur du 
déplacement de sujets atteints très légèrement, dont l’affec¬ 
tion était restée méconnue. Elle a causé une certaine émotion 
et motivé certaines mesures d’ordre thérapeutique et prophy¬ 
lactique qui n’ont pas recueilli l’assentiment général, si l’on 
eu juge par les opinions exprimées en divers journaux 
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cérébro-spinale particulièrement sulfamido-résistante ; une 
telle intoxication a été rapportée à l’importance des doses 
utilisées et à la prolongation excessive du traitement. 

I.a prophylaxie de la méningite cérébro-spinale par le trai¬ 
tement des porteurs de germes par les sulfamides a été mise 
au point par Cambessédès et Boyer {Paris médical, 30 juin 
1943). Ces produits sont employés soit en ingestion, soit par 
application locale dans le rhino-pliar3Tix ; l’ingestion de 
3 grammes par jour pendant les trois premiers jours, puis de 
2 grammes pendant les deux jours suivants et de i gramme 
durant les trois derniers jours entraîne la disparition du 
méningocoque dans 97,5 p. 100 des cas. Bes auteurs indiquent 
ensuite la conduite à tenir suivant la nature et l’intimité du 
contact des sujets sains avec des malades ; à savoir : sulfa- 
mido-prévention nasale si les risques de contamination sont 
minimes, à la fois nasale et buccale s’ils sont importants. 
Deux écueils à redouter cependant : le réveil des germes 


II3 

Infection staphylococcique. 

Timbal (Soc. de méd., chir. et pharm. de Toulouse, mal 1943) 
a étudié les septicémies staphylococciques chez l’enfant, rele¬ 
vant d’une infection cutanée, ou d’un foyer osseux ou articu¬ 
laire, ou encore d’une cause impossible à préciser. 

Après avoir fait l’exposé des formes cliniques, aiguës, sub¬ 
aiguës, chroniques, l’auteur aborjje la question thérapeutique, 
commandée par deux principes : accroître la résistance orga¬ 
nique par les transfusions sanguines, les médications de 
choc, etc., et agir sur le germe infectant par la vaccinothé- 
rapie, l’anatoxithérapie et la chimiothérapie. Il donne la 
préférence à l’anatoxinothérapie staphylococcique, mais sans 
exclure le traitement chirurgical, qui peut intervenir efficace¬ 
ment pour supprimer le foyer, point de départ de l’infec¬ 
tion, ou pour évacuer les collections métastatiques. 

Ces septicémies staphylococciques peuvent se déclencher 
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avec la tuberculose vertébrale ; la guérison s’obtient sans 
ankylosé par le traitement anti-infectieux {Ac. de médecine, 
23 novembre 1943). Enfin, les mêmes auteurs ont constaté, 
au cours d’une mélitococcie à forme articulaire et hépatique, 
un érythème noueux typique survenu en dehors de toute 
évolution tuberculeuse. 

Leptespirose. 

On se rappelle sans doute l’excellente revue que Mollaret' 
a consacrée l’an dernier {Paris médical, 20 avril 1943) à la 
leptosplrose grippo-typhosiqtie, nouvelle venue en France ; 
von Hiissling et Jusatz l’avaient observée chez des soldats de 
l’armée d’occupation qui s’étaient baignés dans la Charente. 
Depuis lors, toute une série d’observations recueillies en plu¬ 
sieurs régions de notre territoire, plus particulièrement en 
Touraine et dans les départements limitrophes de la capi¬ 
tale, ont démontré que les atteintes rapportées au cours 
de 1942 (voy. la Revue annuelle du 10 juin 1943) ne sont pas 
restées isolées, et que cette leptosplrose, décrite antérieure¬ 
ment en Silésie, en Russie, en Italie septentrionale, en 
Bohême, en Hollande, a pris pied sur le sol français, peut-être 
d’ailleurs à la faveur des événements de guerre. 

Voici un nouveau cas observé par Brunei et M™® Kolochine- 
Erber (Soc. méd. des hôpitaux, 22 octobre 1943), qui fut pris 
tout d’abord pour une spirochétose à Leptosp. ictero- 
hemorragiœ à forme anictérique. Mais les réactions d’agglu¬ 
tination et de lyse des leptospires montrèrent que c’était 
L. grippo-typhosa qui était en cause. 

Puis Benoist, M™® Kolochine-Erber, Joürdy, Sclafer et 
Eouin (Id., 5 novembre 1943) ont relevé un syndrome 
méningo-rénal apparu chez un adolescent quinze jours après 
un bain dans un étang de Seine-et-Marne ; même diagnostic 
fondé sur l’agglutination. 

Perrault, Vignalon et Sors {Id., 12 novembre 1943) ont 
décrit également un fait du même ordre, mais dont le tableau 
clinique s’était montré assez peu caractéristique, surtout en 
raison de la présence d’un ictère catarrhal, qui ne s’observe 
guère, dans le domaine des leptospiroses, que dans la spiro¬ 
chétose ictéro-hémorragique. 

Autre atteinte recueillie par Célice, M”“ Rogier et Cha- 
doutaud {Id., 1.6 décembre 1943) chez un jeune homme à la 
suite de bains dans l’Yvette ; elle s’est traduite par trois 
épisodes méningés successifs, sans réaction du liquide céphalo¬ 
rachidien. Le diagnostic établi par le laboratoire s’est nrontré 
délicat en raison de la notion de l’ambiance épidémique créée 
par la poliomyélite. 

Un autre cas a été signalé par Boquien et Kerneis {Id., 
21 janvier 1944) cher une jeune femme contaminée au cours 
de bains dans la Sèvre nantaise et ayant présenté un état 
fébriie, méningé, sans altération du liquide céphalo-rachi- 

C’est dans la région de Narboime, après un bain dans 
un canal voisin du lac de Sigean, que s’est contaminé le 
malade observé par Solder, Hinschberger et Roulin 
CSoc. méd. des hûp. de Lyon, 14 déc. 1943)1. 

Signalons une bonne mise au point de l’aspect cliidque 
par F. Vermenonze {Revuede pathologie comparée, janv. 1944). 

Peut-être convient-il de rapprocher de cette leptosplrose 
une maladie nouvelle analogue à cette dernière, et qui aurait 
sévi sur les troupes allemandes de Laponie. D’après 
Stühlfauth, qid la décrit {Deutsche Mediz. Woch., ii et 23 
juin 1943), le diagnostic se pose entre la grippe, la fièvre de 
Volhynie, la nfephrite de guerre, enfin la fièvre des marais à 
forme anictérique ; mais celle-ci ne présente pas de troubles 
rénaux graves, comme dans les cas observés par l’auteur. 
Ce dernier estime qu’il doit s’agir d’une leptosplrose, mais 
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avoue ne pouvoir eu apporter aucune preuve ; les recherches 
sérologiques et les inoculations du sang des malades sont, en 
effet, restées négatives. 

Typhus exanthématique. 

Il n’est pas douteux que le typhus exanthématique doit 
évoluer avec assez d’aisance, particulièrement dans les 
nations où l’on se bat, et où les conditions d’hygiène corpo¬ 
relle et alimentaire sont précaires ; mais on n’en parle pas. 
Il n’empêche que Tanon, Cambessédès et J. Boyer {Ac. de 
médecine, 2 novembre 1943) ont relaté l’histoire de quelques 
rares atteintes observées à Paris même, mais qui, grâce 
aux mesures prises, sont restées sans suite. Le dépistage a été 
pratiqué dans une prison, avec le plus grand succès, grâce au 
procédé que L.-C. Brumpt a fait connaître {Soc. de path. 
comparée, 8 décembre 1942, et Soc. de pathologie exotique, 
13 janvier 1943) ; il s’agit de son procédé général qu’il a 
désigné sous le nom i'hémodiagnostic, et qu’il a appliqué à la 
recherche de l’agglutination du Proteus X ig, pratiquée au lit 
du malade ; cette méthode permet ainsi le dépistage des 
formes frustes, le contrôle des déclarations et le diagnostic 
post mortem ; d’où la possibilité d’une application immédiate 
des mesures prophylactiques, trop souvent exécutées « à 

Signalons ici un travail d’Eyer {Deutsche Militâr Artz., 
mai 1942) sur l’épidémiologie du typhus, où il insiste sur la 
longue conservation des rickettsies dans les déjections du 
pou, impliquant la possibilité d’une contamination par le 
milieu extérieur, où le vhus doit donc être détruit. Cette des¬ 
truction doit, surtout en temps d’épidémie, être associée à 
l’épouillage. 

Giroud {Soc. de path. exotique, 10 mars 1943) a étudié les 
réactions d’hypersensibilité cutanée à l’antigène tué, eu 
tant que test clinique de l’immunité chez les anciens ty¬ 
phiques et les sujets vaccinés. Il spécifie l’importance de la 
réaction chez les sujets vaccinés non prémunis, chez les sujets 
non vaccinés et prémunis, etc., et se sert des renseignements 
ainsi recueillis pour apprécier le degré d’immunité et moti¬ 
ver, suivant le cas, la nécessité de vacciner ou non, comme 
aussi de revacciner. 

D’après Giroud et M™® Giroud {Id., 13 octobre 1943), il 
n’existe aucun parallélisme entre les résultats donnés pat 
le test de séro-protection et l’agglutination des rickettsies ; 
les tests de séro-protection et la réaction d’hypersensibilité 
donnent des résultats positifs de longues années après l’infes¬ 
tation, alors que l’agglutination ne donne que des résultats 
transitoires. 

Une mise au point de toutes les questions concernant les 
rickettsioses a fait l’objet de rapports du plus haut intérêt 
qui ont été présentés à ia séance solennelle annuelle de la 
Société de pathologie comparée du 8 décembre 1942 (voy. 
Revue de pathologie comparée, mars et avril 1943). 

Un premier rapport a été présenté par Lavier sur les 
rickettsioses en médecine humaine, comprenant les fièvres 
typho-exauthématiques avec les trois groupes : typhus histo¬ 
rique et typhus murin, fièvre boutonneuse, fièvre fluviale du 
Japon, dont se rapproche assez étroitement le typhus tropi-i 
cal ; puis les rickettsioses non typho-exanthématiques, com¬ 
prenant la fièvre des tranchées ou fièvre des cinq jours, ia 
fièvre du Queensland, enfin le trachome. 

G. Donatien a lu un autre rapport sur les rickettsioses 
animales. 

Giroud a exposé la question de l’immunisation contre le 
typhus exanthématique, comprenant l’immunisation passive, 
puis la vaccination par virus vivant, les vaccinations avec 







LA PÉNICILLINE ET SES APPLICATIONS THERAPEUTIQUES 115 


Ayant isolé cette souche, il la cultive et constate que le 
milieu de culture (milieu peptoné) jaunit peu à peu ; un 
tel milieu sur lequel s’est développée la moisissure est 
doué d’un pouvoir inhibiteur vis-à-vis de nombreux 
microbes, en particulier du staphylocoque, du pneumo¬ 
coque, du gonocoque et dü méningocoque. Par contre, 
ce milieu influe peu sur la croissance des germes du groupe , 
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virus tués, obtenus par cultures in vitro, cultures dans l’œuf 
de poule fécondé, dans le poumon de souris, dans le poumon 
du lapin. Il fait connaître la technique de la fabrication du 
vaccin formolé, tel qu’il l’a conçu, de sou emploi, ainsi que le 
comportement des vaccinés en foyer infecté. 

Enfin h.-C. Brumpt a exposé le diagnostic du typhus exan¬ 
thématique, diagnostic clinique et diagnostic de laboratoire 
avec ses différentes modalités, dont l’hémodiagnostic, qu’il a 
imaginé. ? 

Signalons, en terminant, le résultat des observations faites 
par Bemaire (Soc. de path. exotique, 12 mai 1943), qui a pro¬ 
cédé en Algérie, à l’aide du vaccin de G. Blanc, à la vaccina¬ 
tion massive d’un foyer épidémique développé à Ba Casbah : 
il a vacciné (une seule injection) 35 000 individus (soit 
70 p. 100 de la population musulmane), qui ont contracté le 
typhus dans la proportion de 3,3 p. 1000, alors que, chez les 
nou-vaccinés, la proportion a été huit fois plus élevée ; la 
mortalité s’est montrée cinq fois plus forte chez les non- 
vaccinés que chez les vaccinés. Bemaire ajoute que ce vaccin 
(virus murin vivant) se conserve indéfiniment quand il est 
maintenu sous vide à l’état sec, suivant la technique de 
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La chimiothérapie antibactérienne, qui grâce aux 
sulfamides est entrée dans la pratique courante en 1935 
à la suite des travaux de Domagk, Mietzsch et Klarer 
en Allemagne, de Jacques Tréfouel, M™'’ Xréfouel, Kitti 
et Bovet en France, vient de s’enrichir d’un nouveau 
groupe de substances fort intéressantes extraites des 
moisissures, parmi lesquelles une mérite de retenir tout 
particulièrement l’attention : la pénicilline. 

La découverte de ce produit est le résultat de longues 
recherches qui avaient comme idée directrice de traiter, 
à l’exemple de la nature, des affections bactériennes par 
des extraits d’autres micro-orgaiiismeà ; on savait, par 
exemple, que le champignon des bois {Sparassis ramosa) 
produit un antiseptique phénolique, le sparassol, ayant 
pour effet d’éloigner un concurrent, l’éponge domestiqiie 
[Merulis lacrimans). Depuis une .vingtaine d’années, 
des recherches systématiques ont permis de connaître un 
certain nombre de substances antimicrobiennes, éla¬ 
borées par des bactéries ou des moisissures ; certaines 
même offt une structure chimique parfaitement définie. 

Ce n’est pas le cas de la pénicilline, que nous aurons 
seule eu vue dans cei article. 


Au comrs des recherches sur les germes des voies respi¬ 
ratoires, Fleming, en 1929, contamine accidentellement 
un de ses milieux de culture par une moisissure voisine 
de celle du fromage, le Pénicillium notatum. Il observe 
que, dans une. large zone autour de la colonie de péni¬ 
cillium, la plupart des microbes Gram positifs que l’on 
isole couramment des voies respiratoires ont disparu. 


La production de pénicilline pose un problème unique 
dans les atmales de la bactériologie ; du fait de son extrême 
labilité et de ses conditions de culture très précises, on 
se trouve en face de grosses difficultés si l’on désire 
obtenir un rendement suffisant. 

Les cultures de la moisissure se font à 24“ sur des 
boîtes de Roux de i litre, contenant environ 200 centi¬ 
mètres cubes de milieu de Czapeck-Dox, additionné de 2 à 
10 p. 100 d’autolysat de levure, sous une épaisseur de 
1,5 à 2 centimètres. Ces cultures sont conservées à l’étuve 
pendant douze jours ; le milieu se teinte progressivement 
en jaune par la pénicilline produite. Il faut 160 litres de 
culture pour produire 10 grammes de pénicilline dans les 
conditions les plus favorables. 

De nombreux facteurs influent sur le rendement de 
ces cultures ; des traces de zinc favorisent le développe¬ 
ment du champignon ; l’adduction de carbonate de cal¬ 
cium aux milieux permet d’augmenter la production 
d’un tiers. Le pli du milieu a une importance énorme ; 
aussi tamponne-t-on les cultures avec des mélanges de 
phosphates, de façon à les stabiliser aux environs de 7 ; 
vers le quatrième jour d’étuve, il tombe à 6, puis il 
reprend sa valeur primitive au huitième jour. 

La pénicilline est extraite par des dilutions succes¬ 
sives dans des solvants déterminés (acétate d’amyle, 
éther, etc...), puis on filtre la solution éthérée sur une 
colonne d’alumine, qui adsorbe la pénicilline. On pro¬ 
cède à une seconde, puis à une troisième extraction, afin 
de purifier la pénicilline et d’éliminer les substances pyro- 
gènes. On dissout finalement le produit obtenu dans 
l’eau ; par évaporation, on obtient la pénicilline, poudre 
jaune d’or, instable, que l’on conserve de préférence sous 
forme de sel de sodium ou de baryum, à la glacière. 

Constitution chimiquo de la pénicilline. 

W.-A. Altamsere a pu oloteuir la pénicilline sous forme 
cristallisée, mais jusqu’à cc jour sa structure chimique 
est mal connue. On attribue à son sel de baryum l’une 
des deux formules globales suivantes : 

C^jHa^OioNjBa ou Cj^HaoOjlSLBa. 

L’examenspectrométriquelaisse penser qu’il entre dans 
la formule plusieurs cycles aromatiques. Chain a montré 
que la pénicilline est un diacide dont deux hydrogènes 
sont facilement remplaçables par des métaux. Il n’est 
pas question d’obtenir de la pénicilline synthétique, ce 
qui limite l’application thérapeutique, étant donné le 
faible rendement des cultrures. 
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Les acides, les alcalis, les alcools et les métaux lourds 
inactivent la pénicilline. Diverses réactions chimiques 
permettent de la caractériser. 

Action « in vitro » et « in vivo ». 

La pénicilline brute, in vitro, inhibe la croissance des 
bactéries Gram positives au j/i ooo ooo. On peut en injec-.,, 
ter des quantités considérables à la souris, 120 milli” , 
grammes par voie veineuse sans noter d'incident. 

Abraham et Chain ont obtenu une pénicilline très 
purifiée dont les propriétés ont été étudiées par Florey 
et Jenniwgs. FUe inhibe totalement la croissance du 
staphylocoque au 1/25 ooo ooo et partiellement au 
1/160 ooo ooo. 

Récemment, Nitti, Fossaert et Paguet ont repris 
à l’Institut Pasteur les recherches sur la pénicilline. 
Après avoir mis au point une technique de préparation 
qui leur a permis d’obtenir plusieurs grammes du pro¬ 
duit, ils ont étudié son activité, particidièrement vis- 
à-vis des staphylocoques et des pneumocoques. In vivo, 
ces auteurs montrent qu’une injection sous-cutanée de 
8 miUigrammes de pénicilline thérapeutique assiue la 
survie de souris blanches inoculées avec 10 ooo doses 
mortelles de staphylocoques dorés (i). 

En applications locales, la pénicilline ne donne ni 
réaction inflammatoire, ai altération tissulaire (Mac 
Intosh, Selbie, Clark). Elle ne commence à inhiber les 
cultures de tissus qu’à dep concentrations relativement, 
fortes (1/250) ; cette même concentration tue les leuco¬ 
cytes en quatre heures, alors qu’ime dilution au r/500 ne 
les atteint pas. 

D’ailleurs, in vitro comme in vivo, la pénicilline est 
d'autant moins toxique qu'elle est mieux purifiée. 

Administrée par la bouche, elle est détruite dans l’es¬ 
tomac ; aussi est on contraint de l’injecter par voie sous- 
cutanée, intraveineuse ou intrarachidienne. Nous avons 
pu en injecter jusqu’à 500 milligrammes par voie 
ventriculaire à un nourrisson de quatre mois et demi 
sans avoir a déplorer le moindre incident. 

Du fait de cette faible toxicité, on peut maintenir dans 
les tissus une cohceutration thérapeutique importante, 
suffisante pour lutter contre les micro-organismes Gram 
négatifs, qui sont moins sensibles à la pénicilline que les 
germes Gram positifs. 

Abrahm et Chain ont pu observer certaines bactéries 
saprophytes qui détruisent la pénicilline ; ils ont même 
pu Isoler de deux d’entre elles ime pénicillinase. 

Posage de la pénicilline. 

Le Journal of Bacteriology a consacré à ce sujet en 
août 1943 une revue générale dans laquelle il rapporte 
les nombreuses techniques proposées jusqu’à ce jom. 
Nous ne retiendrons que la plus courante et la plus pra¬ 
tique, sans entrer dans le détail des conditions rigoureuses 
nécessaires à rm dosage précis. 

Pour doser l’activité de la pénicilline vis-à-vis d’un 
germe, on peut : i» ou bien chercher la quantité minima 
de pénicilline qui entrave ime culture du germe étudié ; 

2° Ou bien placer, sur im milieu solide ensemencé avec 
e germe étudié, une quantité déterminée de pénicilline 
en rm point donné et mesurer vingt-quatre heures après 
la zone d’inhibition autour de la pénicilline (méthode de 



Heatley). On appelle unité Heatley, Oxford, ou Florey, 
la quantité de pénicilline qui provoque une zone d'inhibi¬ 
tion de 24 millimètres sur une culture en gélose de staphy¬ 
locoques dorés après douze à dix-huit heures d'étuve. La 
pénicilline titre de 40 (pénicilline dite thérapeutique) à 
500 unités au milligramme (pénicilline purifiée d’Abra- 
ham et Chain), selon le degré de purification. 

Mode â’aotion de la pénicilline. 

Le mode d’action de la pénicilline ne semble pas encore 
clairement établi ; les auteurs anglais et américains 
pensent que la pénicilline n’a qu’une action bactériosta- 
tique, et que les germes sont détruits grâce aux défenses 
naturelles de l’organisme, 

Nitti et ses collaborateurs ne partagent pas cette façon 
de voir. Ils ont pu montrer, avec l’électrophotomètre à 
eiuregistrement continu de Paguet, que, in vitro, la péni¬ 
cilline lyse progressivement les germes contre lesquels 
elle est active, au moins en ce qui concerne le staphylo¬ 
coque et le pineumocoque. 

Son action ne serait donc pas comparable à celle des 
sulfamides, qui eux, le fait est aujoirrd’hui admis de tous, 
ont un pouvoir bactériostatique. 

Taudis que les sulfamides ne sont actifs que dans un 
milieu ayant une faible concentration en germes, la 
pénicilline agit quelle que soit cette concentration, voire 
même dans une culture très abondante. 

La pénicilline, enfin, n’est pas inhibée par la présence 
de sérum ou de sang. 

Signalons que Florey et ses collaborateitrs ont pu 
adapter ime souche de staphylocoques dorés à un milieu 
riche en pénicilline. 

Action synergique de l’acide para-aminobenzoïque 
et de la sulfapyridine sur la pénicilline. 

L’acide para-aminobenzoïque augmente fortement 
l’activité de la pénicilline ; dans certains cas, l’activité 
est doublée ; toutefois, l’adjonction de cet acide n’a pas 
d’action vis-à-vis du streptocoque hémolytique (Lara 
Guitard). 

Cette action synergique est beaucoup plus nette lorsque,' 
au lieu d’acide para-aminobenzoïque, on ajoute de la 
sulfapyridine. C’est ainsi que la sulfapyridine au 1/2 ooo 
n’inhibe pas la croissance du staphylocoque ; ajoutée à 
une solution de pénicilline' sodique au 1/50 ooo, elle 
porte son taux d’efficacité au 1/70 ooo. En pratique, 
de petites quantités de sulfapyridine, qui, à elles seules, 
seraient inefficaces contre le staphylocoque ou le strepto¬ 
coque, .voient leur efficacité au moins doublée par l’ad- ' 
jonction de pénicilline. 

L’expérimentation in vivo, sur la souris, confirme les 
résultats obtenus in vitro, comme le montre l’expérience 
suivante, rapportée par Lara Guitard, Des groupes de six 
souris sont traités comme suit : a. le premier groupe reçoit 
de faibles doses de sulfapyridine, insuflisantes à assurer 
une protection efficace contre le staphylocoque et le 
streptocoque ; 6. le deuxième groupe reçoit de petites 
doses de pénicilline ; c. le troisième groupe est traité 
simultanément par les deux substances. Chaque souris 
est inoculée au début du traitement avec 1.10“ strepto¬ 
coques ou 500.10® staphylocoques intrapéritonéaux ; le 
traitement est appliqué, par la même voie, deux fois par 
jour, pendant quatre jours ; le tableau suivant donne le 
nombre des survivants. 
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Il y a donc un effet protecteur des deux substances, 
accru par leur association ; il semble s'agir d’une syner¬ 
gie plus que d’une association chimique entre pénicilUne 
et sulfapyridlne. 

Applications thérapeutiques. 

I,’applic0on en clinique de la pénicilline est actuelle¬ 
ment limitée du fait des difiScultés de sa préparation et 
de son prix de revient (zo ooo à 6o ooo francs le gramme), 
une cure pour une affection grave nécessitant 3 à 5 gram- 

Les Américains ont monté au Canada rme usine qui se 
propose de préparer lo kilogrammes titrant 50 unités H 
par semaine ; ils emploient pour cela rm personnel de 
300 employés ; il faut ensemencer chaque semaine 300 ooo 
boîtes de J litre, et manipuler 50 ooo litres d’acétate 
d’amyle, 

Malgré ces difficultés, des essais thérapeutiques ont été 
entrepris, ha pénicilline est surtout indiquée dans les 
staphylococcies (méningites, septicémies, ostéomyé¬ 
lites) et les pneumococcies sulfamido-résistantes ; elie 
est également à conseiller dans les streptococcies et 
contre certains anaérobies (Welchi, œdematiens). La 
pénicilline se trouve donc compléter admirablement les 
sulfamides, 

Chain, en 1940, le premier, a traité par la pénicilline 
des souris inoculées avec des streptocoques et des staphy¬ 
locoques virulents, et a obtenu 24 guérisons sur 25 souris 
inoculées. 

Abraham, en 1941, note l’efficacité indiscutable de la 
pénicilline chez l’homme dans les infections à staphylo¬ 
coques et à streptocoques. Il administre le produit en 
injections intraveineuses lentes (100 milligrammes en une 
à trois heures) et poursuit cette thérapeutique pendant 
un à cinq jours. L'amélioration e.st rapide, la température 
tombe en vingt-quatre à quarante-huit heures, La for¬ 
mule sanguine redevient rapidement normale. 

Bases de l’emploi de la pénicilline. 

Il est nécessaire, pour instituer nn traitement pénicillé 
correct, de tenir compte de deux principes essentiels. 

1“ La pénicilline s’élimine très rapidement ; elle est, 
d’une part, détruite dans l'organisme selon un méca¬ 
nisme que nous ignorons encore ; elle s’élimine, d’autre 
part, par les urines, où. elle apparaît trois ou quatre 
heures après l’institution du traitement, et y atteint en 
quinze à vingt heures Une concentration maxima impor¬ 
tante ; en quarante-huit heures l’élimination est totale. 
Il sera donc nécessaire d’instituer d’emblée un traitement 
fractionné et administré selon un horaire régulier. 

2“ Administrée par voie parentérale, la pénicilline 
diffuse peu et atteint rarement une concentration utile 
au foyer d’infection ; c’est donc au traitenient local qu’il 
faut avoir recours : injections directes dans le foyer 
d’infection ; injections rachidieimes poiu les ménin¬ 
gites, intraveineuses dans les septicémies. 


Nous n’avons jusqu'ici rencontré ni intolérance, ni 
inci(4ents consécutifs à l’administration de pénicilline, 
même à doses énormes. 

Traitement des staphylococcies et accessoirement 
des streptococcies locales. 

Les furoncles et les anthrax bénins réagissent particu¬ 
lièrement bien au traitement péniciUé. Nous conseillons 
d’injecter dans le tissu lésionnel même et dans le tissu 
avoisinant une solution de pénicilline en eau physiolo¬ 
gique ; 5, à 20 milligrammes de pénicilline thérapeutique 
(à 50 unités H au mlUigrarame), dissous dans i à 4 centi¬ 
mètres cubes d’eau physiologique, seront injectés en rme 
seule fois ; l’injection étant douloureuse, cm peut, pour 
supprimer l’impression de brûlure accusée par le malade, 
ajouter 2 p. 100 de novocaïne à la solution pénicillée. 

Récemment, nous avons rapporté deux guérisons de 
staphylococcies graves de la face traitées et guéries par des 
injections locales de pénicilUne associée à un traitement 
sulfamldé. La première, publiée avec Rebord, concernait 
une lésion diffuse de l’aile du nez avec traînées lymphan- 
gitiques importantes, chez une femme dont l’état général 
était très touché. L’autre cas se rapporte à rm garçon de 
dix-sept ans atteint d’rm anthrax de la lèvre supérieure 
droite, avec traînées lymphangitiques indurées. Le pre¬ 
mier malade a reçu en rme fois 500 milUgrammes de péni¬ 
cilline ; le second, 250 milUgrammes par jour pendant 
trois jours consécutifs. Dans les deux cas, la guérison a été 
rapide, et l’action thérapeutique de la pénicilUne peut se 
schématiser de la façon suivante : 

I ° Suppression de la douleur de une à deux heures après 
l’infiltration ; les malades notent un soulagement, 
appréciable quand on coimaît l'évolution douloureuse de 
ces affections, 

2“ Retour à la normale de la température et amélioration 
rapide de l’état général ; douze à vingt-quatre heures après 
la mise en oeuvre du traitement, la température tombe 
an-dessous de 38° ; vingt-quatre herrres plus tard, elle 
est normale. Les malades, qui retrouvent leur sommeil, se 
sentent beaucoup mieux. 

30 Régression rapide des signes locaux ; résorption sans 
suppuration, guérison rapide ; c’est là, en effet, le point 
le plus curieux de ce traitement. Outre la rapidité d’action 
de la pénicilline, on est frappé de constater que, tandis que 
les œdèmes, les tramées lymphangitiques, les adénites 
régressent en quelques heures, les collections purulentes 
se résorbent sans suppurer. Ce mode d’évolution permet 
une guérison sans cicatrice, chose très appréciable dans 
les lésions de la face. 

'Traitement des plaies et des brûlures. 

Un travail récent (mai 1943), dû à Clark, Colebrook, 
Gibson et Foster, note l’efficacité remarquable de la 
pénicilline sur les bactéries (en particulier staphylo¬ 
coques et pneumocoques) qui contaminent les plaies. Ils 
appliquent localement une crème préparée de la façon 
suivante : on chauffe à 60° ou 70“ un mélange de lanoline 
(150 gr.) et d’huile de castor (120 cm’), puis on y ajoute 
progressivement 275 centimètres cubes d’eau distillée ; 
ou mélange 30 parties du véhicule à cinq parties d’une 
solution pénicillée contenant 800 unités Oxford de péni¬ 
cilline par centimètre cube d’eau distillée. Les auteurs 
continuent cette médication pendant deux' à cinq jours, 
La stérilisation est très rapide ; aucun in,cident n’a été 
noté. I 

îlans les brûlures, ce traitement ne contre-indique pas le 
tannage ni l’association sulfamidée. 
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Traitement des affections oculaires. 

Depuis quelques mois, les Américains utilisent des 
solutions pénicillées au i/i ooo en sérum physiologique 
pour des bains locaux dans les affections oculaires. 
D’autres ajoutent à cette solution 30 p. 100 de sulfacéta- 
mine et 13 p. 100 de sulfatbiazol. 

Réce mm ent Dubois a publié à la Société d’opbtalmo- 
logie des résultats très intéressants dans le traitement 
d’affections oculaires à staphylocoques et à pfieumocoques. 

Toutes ces guérisons sont obtenues très rapidement, 
en moyerme, deux à trois jours. Des résultats heureux 
portent sur des kératites, des conjonctivites à pneumo¬ 
coques avec ^ulcération et perforation de la cornée, des 
chalazions infectés, des orgelets ; Dubois injecte pendant 
deux à trois jours 1/2 à i centimètre cube de pénicilline 
à 25 milligrammes par centimètre cube additionnée de 
2 p. 100 de novocaïne, dans le tissu sous-conjonctival 
ou dans les paupières. Dans certains cas de conjoncti¬ 
vite, il se contente d’instiller 3 à 4 gouttes de pénicil¬ 
line dans Tœil trois à quatre fois par jour. Da médication 
est toujours remarquablement supportée ; l’adjonction 
de 2 p. 100 de novocaïne la rend indolore. Bien entendu, 
l’emploi de la pénicilline doit être strictement limité 
aux affections oculaires microbiennes à staphylocoques 
ou à pneumocoques. 

Traitement des septicémies staphylococciques. 

Nous n’avons pas eu l’occasion de traiter ces affections 
par la pénicilline. Da littérature restreinte que nous avons 
pu consulter ne donne aucune précision. Étant donnée 
1 activité de la pénicilline, nous pensons toutefois qu’un 
traitement bien appliqué doit être efficace contre une 
septicémie diagnostiquée assez .précocement. Eu accord • 
avec les auteurs américains, nous conseillons dans ce cas 
des injections intraveineuses répétées de pénicilline on 
pourra au début, pendant deux à quatre jours, injecter 
100 milligrammes toutes les quatre à cinq hemes ; puis, 
quand l’amélioration se dessine, espacer progressivement 
les injections. Ces traitements seront toujours associés à la 
suUamldothér^pie. Herreil (1943) pratique des injections 
intraveineuses continues en goutte à goutte d’une solu¬ 
tion de péniciUine dans du sérum physiologique, conte¬ 
nant 10 à 20 000 unités Oxford par litre. 

Traitement des ostéomyélites. 

Nous n’avons pas eu non plus l’occasion d’en traiter. 
D’administration se fera par les voies veineuse et locale 
combinées. Selon les auteurs anglais, ce traitement, 
quelle que soit son efficacité, ne dispense pas de l’inter¬ 
vention chirurgicale. 

Traitement des méningites à staphylocoques 
et à pneumocoques. 

Nous n’avons traité que des méningites' à pneumo¬ 
coques, mais nous pensons logique d’appliquer les mêmes 
méthodes aux méningites staphylococciques. 

Nous avons suivi récemment un nourrisson atteint de 
méningite à pneumocoques ; malgré l’administration 
quotidienne de 7 grammes de sulfamide pour un enfant 
pesant 6 '=b,4oo, les pneumocoques continuaient à se 
développer dans son liquide Séphalo-rachidien ; aussi, 
devant cette sulfamido-résistancè, nous avons eu recours 
à la pénicilline. De traitement péniciUé ne fut instauré 
que le dix-huitième jour, alors que l’enfant présentait 
déjà des signes nets de méningite basilaire. 
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Da péniciUme a eu indiscutablement un effet heureux 
sur l’évolution de la ménigite ; vingt-quatre heures après 
la première injection intrarachidierme, la température 
tombe de 39° à 37“, et les germes disparaissent du liquide 
céphalo-rachidien. Des jours suivants, avec la répétition 
des doses de péniciUine, le liquide céphalo-rachidien reste 
stérile, maisnes’éclaircitpas, comme on a l’habitude de le 
voir, dès la disparition des germes, chez les malades réa¬ 
gissant favorablement aux sulfamides. Quelques jours 
plus tard, bien que le liquide céphalo-rachidien soit tou¬ 
jours stérile, la température remonte progressivement. 
Pensant alors à la possibilité d’un effet irritatif de la péni¬ 
cilline sur les rhéninges, nous arrêtons pendant quarante- 
huit heures les injections intrarachidiennes et conti¬ 
nuons uniquement l’administration du produit par voie 
sous-cutanée. Dès le deuxième jour, le liquide contient à 
nouveau du pneumocoque et la température remonte à 
39°. Da reprise des injections intrarachidiennes stérilise 
à nouveau le liquide, mais n’arrive pas plus qu’une injec¬ 
tion intraventriculaire, qui montre l’absence de cloison¬ 
nement, à rendre le liquide définitivement stérile et clair, 
et à empêcher la mort de sruvenir, quarante-deux joins 
après le début de l’affection. 

D’échec du traitement n’est certes pas ici sans appel ; 
la pénicilline fut employée, en effet, dans des conditions 
très défavorables ; le malade était un nourrisson de 
quatre mois et demi, malade depuis dix-huit jours, ayant 
des signes manifestes de méningite basilaire et infecté 
par tm pneumocoque exceptionnellement virulent, 
extrêmement suUamido-résistant, poussant encore dans 
une concentration de sulfamide de 450 milligrammes 
pour 100. Si tous ces facteurs de gravité ne s’étaient pas 
trouvés réunis, on aurait vraisemblablement euunrésultat 

Notons que la pénicilline injectée par voie rachidienne 
aux doses de 50 à 175 milligra mm es et par voie intra¬ 
ventriculaire à la dose de 500 milligrammes a été fort bien 
tolérée, et qu’elle n’a donné aucun incident immédiat ni 
tardif (i). 

Cette observation, enfin, montre bien la grande effica¬ 
cité du traitement local, très supérieure à celle du traite¬ 
ment général, les germes réapparaissant dans le liquide 
céphalo-rachidien dès qu’on arrête les injections de péni¬ 
cilline par voie rachidienne, bien que le traitement péni¬ 
cillé fût continué par voie sous-cutanée. 

Nous avons traité récemment un autre malade, âgé 
de soixante-six ans, atteint d’une méningite à pneumo¬ 
coques ; trois jours de traitement suUamidé n’ayant donné 
aucune amélioration, nous avons décidé d'appliquer 
un traitement pénicillé intrarachidien ; après vingt-quatre 
heures, le liquide céphalo-rachidien, qui auparavant 
contenait de nombreux germes à l’examen direct, devient 
stérile, ,et de franchement purulent (plus de 5 000 élé" 
ments à la cellule de Nageotte) s’éclaircit (60 éléments 
sept jours après l’institution du traitement). Ces résultats, 
dans cette observation encore inédite, ont été obtenus 
grâce à trois injections intrarachidiennes, de 200 milli¬ 
grammes chacune, répétées tous les deux jours. De trai¬ 
tement sulfamidé fut donné concurremment à la pénicil¬ 
line. Malheureusement, une pneumopathie, qui s’était 
déclarée en même temps'que la méningite, devait emporter 
le malade. 

Nul doute, malgré ces résultats malheureux, que la 
pénicilline permette d’améliorer grandement le pronostic 

(i) Nous avons utilisé de la pénicilline thérapeutique aimablement 
mise à notre disposition par les laboratoire* scientifiques Rhône-Poulenc. 
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des méningites à pneumocoques et à staphylocoques. 

Eu pratique, il faudra toujours associer la sulfamidd' 
thérapie, appliquée selon les données courantes, et la 
pénicillothérapie ; celle-ci sera strictement intrarachi¬ 
dienne, administrée à des doses quotidiennes de loo à 
200 milligrammes, et prolongées pendant trois ou quatre 
jours ; à ce moment, le liquide est généralement stérilisé, 
et le traitement sulfamidé suffit à prévenir une rechute 
et à acheminer le malade vers la guérison. 

Traitement des affections urinaires. 

fies résultats obtenus avec la pénicilline dans Igs diverses 
. affections staphylococciques laissent penser que les 
affections urinaires à staphylocoques, souvent rebelles 
aux traitements habituels, pourraient être fortement 
améliorées par le traitement pénicillé. Ceci n’est pas pour 
nous surprendre, étant donné que ce médicament s’éH- 
mine avant tout par les urines. 

Dans les cas d’infections vésicales, le médicament pour¬ 
rait être instillé directement dans la vessie.Pour les 
affections rénales et pyélinitiques, il faudra avoir recours 
à la voie intraveineuse, ainsi- que l’a déjà fait Abraham, 
chez un bébé de six mois, avec des résultats très probants. 

Conclusions. 

Avec la pénicilline, nous avons entre les mains un pro¬ 
duit remarquablement efficace contre les staphylocoques, 
les pneumocoques et, à un degré moindre, les strepto¬ 
coques. 

Ce médicament, in vitro, loo ooo fois plus actif que les 
sulfamides, est remarquablement toléré. Il n’est pas des¬ 
tiné à remplacer les sulfamides, il les complète et les sup¬ 
plée là où leur activité est la plus faible. 

Eu principe, dans les affections graves, la pénicilline ' 
sera toujours administrée eu même temps que les sulfa¬ 
mides ; cette association permet de diminuer les doses 
de sulfamides administrées, d’accroître leur activité, et 
d’obtenir des guérisons plus rapides avec une fatigue 
moindre pour le malade. 

Da pénicilline, inefficace per os et peu efficace par voie 
parentérale, doit être employée localement ; c’est alors 
une arme excellente, qui prépare l’action des sulfamides. 
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LA VACCINATION \ 
ANTITYPHOIDIQUE EN FACE 
DES 

DÉCOUVERTES RÉCENTES 

par H. VIOLLE et A. NABONNE 

Da préparation des vaccins ne s'est pas encore inspirée 
des travaux modernes sur la composition antigénique des 
bactéries, ni sur l'existence des antigènes glucido-lipi-' 
diques ; elle demeure, en réalité, telle quelle était il y a 
cinquante ans, lorsque Bruschettini en 1892 utilisait 
expérimentalement les cultures typhiques chauffées à ôoo.- 

Parmi les Salmonella, le groupe du bacille typhique 
(nous entendons ici le groupe typho-paratyphique) com¬ 
prend des antigènes localisés dans les cils et dans le 
corps du microbe ; mais, tandis que l'antigène cilié ou 
flagellaire H ne semble jouer aucun rôle appréciable dans 
l'immunité, l'antigène du corps microbien, ou antigène 
somatique 0, a, parmi ses propriétés, celle d'être toxique 
(Boivin et ses collaborateurs ; Raistrick et Topley) et de 
donner des anticorps antitoxiques. Boivin et Mesro- 
beanu ont montré, fait de la plus haute importance (1933), 
qu'il était constitué par un complexe glucido-lipidique 
que les auteurs sont parvenus à isoler et qui représente¬ 
rait la majeure partie de l’endotoxine typhique. Par divers 
procédés, dus soit à Boivin, soit à Raistrick et Topley, 
soit à Morgan, on arrive à séparer, des substances pro¬ 
téiques qui les accompagnent, ces corps glucido-lipi- 
diques solubles, dont la toxicité est d'ailleurs faible, si 
on la compare aux exotoxiues diphtériques et téta¬ 
niques. 

Cet antigène somatique O reste stable, résistant à la 
chaleur (30 mhiutes à une heure à loo» en milieu neutre) 
et à l'action duformol,qni n'a aucun pouvoir de détoxica¬ 
tion (Boivin). Des études relatives à son comportement 
vis-à--vis des diastases protéolytiques ne paraissent pas 
encore au point et sont discordantes ; la nature de ces 
diastases (d'origine intestinale ou d'origine bactérienne), 
le pu et la température de la réaction jouent un rôle 
essentiel ; à température élevée et en milieu acide, l'anti¬ 
gène somatique serait détruit par clivage de ses frac¬ 
tions glucidiques et lipidiques. Pourrait-on faire cas de 
ces données pour utiliser cet antigène par voie buccale ? 
Ce serait là un avantage appréciable, entrevu d'ailleurs 
par les effets obtenus avec les vaccins ordinaires préco¬ 
nisés per os. 

Au point de vue de l'immunité, ce problème est encore 
très complexe. On fait entrer aujotud'hui le bacille ty¬ 
phique dans le groupe des Salmonella (White, Kauf¬ 
mann), et toutes les espèces microbiennes de ce groupe 
auraient des antigènes somatiques de même composition 
globale glucido-lipidique, provoquant chez l'animal en 
expérience les mêmes symptômes entéritiques, se tra¬ 
duisant par des diarrhées (Boivin), les mêmes troubles 
de la régulation glycémique (Delafield), les-mêmes modi¬ 
fications sanguines de leucopénie (Delaimay). D'anti¬ 
gène somatique aurait une action essentiellement viscé- 

D’aptre part, à côté de l'antigène somatique glucido- 
lipidique O, il existe un autre antigène, tout au moins 
pour le bacille d'Eberth, Vi, de même nature, •‘considéré 
comme l'agent de la virulence du microbe. Il apporterait 
plus particulièrement, le facteur anti-infectieux dans 
Tantitorps correspondant (Félix et Griunell), alors que 
l’antigène 0 serait particulièrement le facteur anti- 
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toxique (cinq fois plus, à poids égal [Boivin et Mesrobeanu)]. 
Mais la question reste très obscure. Ainsi, tandis que cet 
antigène Vi, à l'état isolé, présente la même stabilité que 
l'antigène O, il deviendrait, lors de sa fixation au corps 
bactérien, plus fragile, principalement à la chaleur. 
En réalité, ces deux antigènes doivent être rangés côte 
à côte dans un même groupe, et constituent au total 
l'endotoxine du bacille typhique (Boivin). 

Cependant il est évident que l'antigène glucido-, 
lipidique ne représente pas la totalité de l'antigène du 
soma du microbe de la fièvre typhoïde et ne détermine 
pas, à lui seul, la pathogénie et, p'ir suite, la symptoma¬ 
tologie si variée de cette maladie. Ees cliniciens ont de 
tout temps noté l'atteinte du système nerveux dans cette 
affection dont le nom même souligne ces signes de « tu- 
phos », de « stupeur ». Ees investigations originales, tant 
expérimentales que cliniques, de Reilly, Compagnon, 
Eaporte et du Brut ont montré l'importance du sys¬ 
tème végétatif dans la dothiénentérie, ainsi d'aüleurs que 
dans tous les grands syndromes infectieux. 

Il y a donc un autre antigène également somatique, 
mais ayant rme a ffi nité neurotrope, et dont la composi¬ 
tion est rb-aisemblableihent de nature protéique. Cette 
toxine paraît fragile, très sensible à l'action de la cha¬ 
leur, de l'alcool, des acides faibles, etc... Ce serait une 
endotoxine qui diffuserait dans les milieux de culture 
dès les premières heures, et qui serait, en tant que sub¬ 
stance protéique, précipitable par l'acide trichloracétique. 
Il paraît donc aisé de l'isoler ; ainsi dénaturée, elle est 
réversible et soluble par légère alcalinisation (pH = 8) et 
continue à demeurer en solution à un pH de 7 environ 
(Boivin et ses collaborateurs). Cependant, elle n'a pas 
donné lieu à rme étude aussi approfondie que l'antigène 
sotnatique. Il est évident que l'tmion de ces deux toxines 
provoque in vivo le syndrome clinique complet de la 
fièvre typhoïde. 

Vincent a poursuivi sur ces deux formes d'intoxica¬ 
tions typhiques de très intéressantes recherches, ayant 
abouti à la préparation d'un sérum antitoxique (1943). 

Nous sommes toutefois encore loin de l'application 
généralisée de ces doimées. H semble que dans la confec¬ 
tion actuelle dei vaccins on ne tienne pas encore compte 
des facteurs physiques et chimiques qui peuvent modi¬ 
fier les antigènes somatiques, tels que nous les connais¬ 
sons actuellement : température, acidité clivant les deux 
fractions du complexe glucido-lipidique, ce qui conduit 
à sa destruction (Boivin), processus de lyse qui abou¬ 
tissent aux mêmes efiets nocifs. 

Dans certaines préparations vaccinales, les antigènes 
somatiques glucido-Hpidiques sont additionnés de toxines 
formolées et soumis à la chaleur (anatoxine diphtérique 
donnant une réaction de Schiff fortement positive). Ne 
seraient-ils pas, du, fait du formol et de la température, 
amoindris dans lerrrs propriétés immunisantes, sans que 
leur toxicité en soit cependant diminuée ? Car formol ou 
phénol sont utilisés pour annihiler l'action de l'agglutino. 
gène porté par l'antigène O lorsqu'il s’agit de préparer des 
souches pour le séro-diagiiostic qualitatif des agglu¬ 
tinines H. Ces conclusions de Madsen, acquises en 1936, 
restent valables, semble-t-il, porur le sujet qui nous 
occupe. H est difficile d'imaginer un antigène bactérien 
complet privé de ses agglutinogènes et de considérer 
qu'il n'est pas dénaturé. 

Dans ces conditions, on peut se demander quelle frac¬ 
tion, indéterminée, du reste, des antigènes 0 , Vi, et H per¬ 
siste dans les suspensions vaccinales antitypho¬ 
paratyphiques actuelles. 
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Les vaccins de l'Institut Pasteur constitués par des 
émulsions microbiennes (T. A. B.), soumises à la seule 
action de la chaleur, une heure à 56“ (Widal et Sallm- 
béni) ne semblent pas comporter la manipulation de 
dénaturation de l'antigène O, ni de.l'antigène Vi, et pré¬ 
sentent les conditions de fabrication les plus voisines des 
desiderata actuels. 

Rappelons à ce propos que les premiers vaccins furent 
préparés avec des bactéries chauffées à des températures 
n'altérant pas les antigènes, mais trop basses (53°) pour 
assurer la stérilisation (Leishmann) et nécessitant par suite 
l'addition aux émulsions de o«r,5o p. 100 de lysol ; puis 
à des terùpératures trop élevées (65°), car elles affai¬ 
blissaient leur valeur immunisante ; puis à des tempé¬ 
ratures de 55 à 56» pendant soixante-quinze mi nutes, 
avec addition de tricrésol à 2 p. 100 (Russel, 1909). 

Dans les récentes formules de Ramon, Boivin, Laf- 
faille et Métayer (1941), les vaccins contenant les germes 
typhiques T. A. B. sont chauffés à 56° pendant une heure 
un quart, puis additionnés de formol à raison de 5 centi¬ 
mètres cubes par litre ; ils sont ensuite associés aux ana¬ 
toxines D et T (un litre de suspension bactérienne pour 
10 litres d'anatoxines), enfin mis en ampoules et chauf¬ 
fage à 54“ pendant quarante-cinq mi nutes. L'activité 
immunisante des antigènes T. A. B. n'est-elle pas dimi¬ 
nuée du fait de cette adjonction de formol et de 
chaleur ? 

Que penser aujourd'hui, avec le recul des années, du 
premier vaccin de Vincent (1910), où la destruction du 
bacille typhique était obtenue par l'éther en trente-cinq 
à quarante minutes ? Ne s'est-on pas trouvé en présence 
d'un procédé parfait de libération et de conservation 
des antigènes immunisants ? 

On comprend mieux, en présence des faits actuels, que 
les antigènes somatiques glucido-Upidiques et protéiques 
sont à la base 'même du déterminisme de là fièvre ty¬ 
phoïde. Si ces deux substances représentent les éléments 
majeurs du vaccin, cependant il existe à côté d'eux 
d'autres éléments mineurs qui, dans cette « mosmque 
d'antigènes », poiu reprendre le terme si expressif de Ni¬ 
colle, jouent certainement un rôle. 

H semble opportun de rapprocher de cette conception 
celle de la constitution antigénique des Salmonella, selon 
■White et Kaufmann. La composition des facteurs anti¬ 
gèniques de l'antigène O, et de l'antigène H dans ces deux 
phases spécifique et non spécifique, est ime chose bien 
établie pour un nombre déjà imposant de Salmonella. On 
connaît donc certains des éléments de la mosaïque. 

Étant donné le nombre de facteurs antigéniques O 
et H déjà identifiés par cette méthode, et le nombre 
prévisible d'espèces de Salmonella qui en découle, et 
qui est certainement existant et encore inconnu, il est 
raisonnable de penser que toute région géographique 
a ime biotypologie microbierme dont les caractéristiques 
sont d'ailleurs en évolution constante. 

Ces précisions, nées de l'immimologie moderne, ne 
font que confirmer certains échecs de la méthode vacci¬ 
nale classique. Il est incontestable que diverses bouffées 
épidémiques de fièvre typhoïde aux Colonies, en par¬ 
ticulier, sont dues à une immunisation insuffisante du 
fait de la pauvreté ou de l'absence de certains facteurs 
antigéniques dans le vaccin habituellement utilisé. 

La guerre mondiale actuelle a permis de reprendre ces 
précieuses observations à l'occasion des brassages hu¬ 
mains considérables, au cours desquels des sujets, cepen¬ 
dant réellement bien immunisés par un vaccin habituelle¬ 
ment efficace dans la région d'origine, ont contracté une 
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fièvre typhoïde à l'occasion d'un déplacement dans une médecin et pour les familles, de la substitution à la vacci- 


région à biotypologie microbienne différente. 

Une soucbe autochtone nouvelle avait réussi à triom¬ 
pher des immunisines accessoires en l'absence des anti¬ 
corps somatiques spécifiques. Ue vaccin était donc d'rme 
composition antigènique incomplète. A ce propos, le 
thérapeute, qui emploie un autovaccin, utilise à plein ren¬ 
dement des antigènes qui sont dans leur totalité adaptés 
à la souche infectante, puisqu'il y a identité absolue 
entre souche infectante et souche vaccinante. 

Il paraît donc certain que les vaccins actuels anti- 
typhoparatyphoïdiques (T. A. B.) ont une composition 
antigénique indéterminée, au sens de White et de Kauf¬ 
mann, et sans doute incomplète, puisque la constitution 
antigénique des souches utilisées est encore inconnue. 

n semble assuré que les données nouvelles permettront 
de préparer plus rationnellement des suspensions vacci¬ 
nales polyvalentes dont la composition antigénique, préci¬ 
sée et étendue, intéressera par exemple certaines Salmo¬ 
nella comme le para C, qu'ü est de plus en plus fréquent 
de rencontrer en pathologie humaine. Il sera, par aüleurs, 
possible éventuellement d'apporter à ces émulsions de 
base des facteurs antigéniques propres à tel souchier 
local ou régional. 

En résumé, le problème des vaccins T. .A. B. est, 
semble-t-il, à reconsidérer dans son ensemble, tant au 
point de vue de la sélection des souches et de leur cons¬ 
titution antigènique^ que du traitement de ces souches, 
pour arriver à constituer ime suspension immunisante 
et réellement adaptée aux conditions de vie du sujet à 
vacciner. 

Il est fort probable que nous assisterons progressive¬ 
ment à la disparition des vaccins tels qu’on les prépare 
actuellement. On renoncera à la « sorte médicamenteuse » 
pour en extraire les principes actifs utilisables séparé¬ 
ment ou pour reformer avec eux un antigène total ou 
panantigène, plus efficace et moins nocif. H compor¬ 
tera les antigènes dominants à peu près universellement 
répandus, à côté de facteurs antigéniques accessoires 
caractéristiques de telle biotypologie microbienne 
régionale. 


VACCINATION ASSOCIÉE 
ANTITYPHOPARATHYPHOI- 
DIQUE, ANTIDIPHTÉRIQUE, 
ANTITÉTANIQUE 
CHEZ L’ENFANT 

INTÉRÊT D’UN VACCIN DE FORMULE 
NOUVELLE DE RAMON 
par R. SOHIER 

U’opportnnité de la vaccination antityphoparaty- 
phoïdique chez l’enfant reste discutée. Ou a mis assez 
longtemps en balance la relative rareté des infections à 
Salmonella chez les sujets en bas âge et la crainte des 
réactions provoquées chez eux, sous prétexte que des 
troubles, d’ailleurs rarement sévères, avaient été obser¬ 
vés parfois chez l’adulte. 

Toutefois l’intérêt de cette vaccination est apparu plus 
nettement au cours de ces dernières années. De nombreux 
médecins l’ont mise en oeuvre, d’abord isolément, puis 
par la méthode dés vaccinations associées de Ramon et 
Zceller. 

Ba question se trouvant actuellement posée, pour 


nation associée double, antidiphtérique et antitétanique, 
légalement obligatoire, d’une vaccination triple permet¬ 
tant de protéger également les enfants contre les infec¬ 
tions typhoparatyphoïdiques, nous avons pensé qu’il 
serait peut-être de quelque intérêt d’envisager succinc¬ 
tement les modalités d’emploi de cette méthode chez 
l’enfant, en tenant compte des faits publiés et de nos 
observations. 

Ayant surtout utiUsé le vaccin de formule nouvelle 
Proposé récemment par Ramon et ses collaborateurs, 
Boivin, Roiseau, BafaiUe et Remétayer, nous l’étudierons 
plus spécialement. 

H serait souhaitable, avant de traiter de la méthode et 
de ses résultats, de rappeler les diverses opinions qui ont 
pu s’affronter, concernant l’utilité ou non de la vaccina¬ 
tion du petit enfant contre les infections typhoparaty¬ 
phoïdiques. En étant matériellement empêché, nous 
nous bornerons à résumer les faits qui plaident pour sa 

Nombreux sont ceux qui admettent actuellement que 
les fièvres typhoïdes ou paratyphoïdes sont plus fré¬ 
quentes dans l’enfance qu’on ne l’avait longtemps pensé. 
On relève dans les statistiques récentes, en particulier, 
parisiennes ou lyonnaises (Tanon, Rochaix, Cambessé- 
dès), une proportion élevée d’atteintes chez les enfants. 
Des épidémies ont été signalées dans des colonies de 
vacances (Grenet, Cambessédès, Resné, Cathala) et dans 
d’autres groupements. Il n’est pas douteux que les cir¬ 
constances actuelles sont favorables à l’éclosion d’épidé¬ 
mies chez les sujets en bas âge. Citons, par exemple, celles 
dues au lait, dont la collecte et le transport sont rendus 
souvent très difficiles. 

Si certains auteurs ont fait part de leurs craintes de 
voir le petit enfant répondre insuffisamment aux incita¬ 
tions vaccinales et ainsi être mal immunisé, en réalité 
aucune preuve indiscutable de la non-efficacité de la vac¬ 
cination antityphoparatyphoïdique chez l’enfant n’a été 
apportée, bien au contraire. 

Ce n’est pas parce qu’on a observé, d’ailleurs rarement 
chez l’adulte et presque toujours au cours des vaccina¬ 
tions effectuées eu grande série pendant les guerres chez 
des hommes de tous âges, des réactions ou complications 
vaccinales dont l’importance a été démesurément gros¬ 
sie qu’on doit redouter chez l’enfant de semblables acci¬ 
dents. On peut admettre, eu effet, qu’il existe, ainsi que 
l’avaient montré Teissier, Reilly, Cambessédès, Dela- 
lande, tm parallélisme presque constant entre la sensibi- 
Usation spécifique aux antigènes composant le vaccin et 
les réponses de l’organisme lors de leur introduction sous 
la peau. Or cette sensibilisation est rare chez l’enfant 
(Tanon et Cambessédès). Nous avons, avec Alaize, par 
une étude comparée des intradermo-réactions et des réac¬ 
tions vaccinales, sur laquelle nous reviendrons, apporté 
de nouvelles preuves de l’augmentation de l’allergie, 
aussi bien aux antigènes typhoparatyphoïdiques que 
diphtériques, avecl’âge, et simultanément de la fréquence 
plus grande des réactions dues au vaccin. 

R’objection formulée par les parents d’imposer à leurs 
enfants une nouvelle série d’injections, s’ajoutant à celles 
légalement obligatoires, tombe du fait de l’emploi de la 
méthode des vaccins associés. 

Ra vaccination friple associée ayant fait ses preuves 
1 chez l’adulte, en particulier dans l’armée, tant en ce 
qui concerne son innocuité habituelle que son efficacité, 
il convenait d’établir dans quelle mesure elle pourrait 
donner les mêmes résultats chez l’enfant. 
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Deux problèmes étaient' surtout à résoudre, D’uim 
part, l’antigène T. A, B. (bien que l’allergie, cause de la 
plupart des réactions vaccinales, soit peu fréquente chez 
’enfant) reste le plus agressif parmi ceux qui constituent 
le vaccin associé triple. Il fallait donc réduire au maxi¬ 
mum sa nocivité éventuelle et établir rme posologie 
adaptée à l’âge. 

D’autre part, étant données lès réserves faites sur l’ap¬ 
titude de l’enfant à répondre aux incitations antigéniques, 
il était utile de savoir dans quelle mesure la vaccination 
triple assmait rme protection efBcace. 

Nous limitant ici à rme étude succincte de la vaccina¬ 
tion triple, nous rappellerons pour plus dè clarté les doses 
employées et éventuellement les résultats obtenus avec 
trois méthodes auxquelles les médecins ont eu recours : 
un vaccin associé triple préparé extemporanément pour 
l’enfant, le vaccin associé triple (formule initiale de l’Ins¬ 
titut Pasteur pour l’adulte) utilisé à des doses spéciales 
chez l’enfant, enfin un vaccin associé triple de formule 
nouvelle. 

Toutefois, il est nécessaire au préalable de préciser 
l’âge minimum auquel elle peut être pratiquée. 
D’injection des anatoxines diphtérique et tétanique 
dès la deux i è m e année étant admise par tous et par la loi, 
le problème revient à fixer l’âge minimum admis pour la 
vaccination anti-T. A. B. Parmi les références que nous 
avons pu recueillir, citons l’âge de seize à dix-huit mois 
(Nobécourt, Desné, Cathala, R. Clément, Boulanger- 
Pilet), de deux ans (Vincent, Demierre, Tanon (i), Cam- 
bessédès, Huber, Tixier, Collin), de cinq ans (Debré, 
Marquézy), de cinq à dix ans (Apert, J. Renault, Mouri- 
quand, Armand-Delille, Grenet, Delong, etc...). 

Quant à la vaccination associée, contenant du T. A. B., 
qu’elle soit double (diphtérie) ou triple (diphtérie, téta¬ 
nos), elle a été préconisée dès seize mois à deux ans par 
Desné, Cathala, R. Clément, Boulanger-Pilet, et à cinq 
ans par Debré. 

En bref, et faute de pouvoir endéveloppericiles raisons, 
nous nous bornerons à conclure qu’on estime qu’il est 
possible et utile de mettre en œuvre la vaccination à par¬ 
tir de dix-huit mois à deux ans. 

Technique,de vaccination. — lo Mélange extempo¬ 
rané des trois vaccins. — R. Clément, pour un enfant de 
dix-huit mois, ajoute aux doses normales d’anatoxine 
diphtérique et tétanique (soit 2 centimètres cubes) res¬ 
pectivement 2/10, 4/10, 8/ïo de vaccin T. A. B. (2) de 
l’Institut Pasteur pour chacune des trois injections faites 
à quinze jours ou vingt et un jours d’intervalle. A trois 
ans, il injecte 3/10, 6/10, i centimètre cube, et à quatre 
ans, 8/10, 8/10, 1,6. Il a ainsi vacciné de nombreux en¬ 
fants, Desné ajoute, pomr un enfant de dix-huit mois à 
deux ans, 1/4 de centimètre cube de T. A. B. à i centi¬ 
mètre cubd du mélange des deux anatoxines, puis 1/2 et 
I centimètre cube à 2' centimètres cubes du mélange 
anatoxique. 

2° Emploi du vaccin associé triple formule initiale (3) 
de l’Institut Pasteur. —-Ha été utilisé, en particulier dans 
l’armée, chez plusieurs centaines de milliers d’hommes, à 
la dose de i c. c., 2 c. c., 2 c. c., à quinze jours d’intervalle. 

(1) Voy. Tanon, Rapport sur l’âge mlnifflum de la vaccination anti- 
typhoparathyphoïdique obligatoire (.icadémie de médecine, 22 dé- 

(2) Rappelons que le vaccin T. A. B. de l’Institut Pasteur est un vac¬ 
cin chauflé contenant par centimètre culie + milliards 200 millions de 
germes. 

(3) Il contient pour un ceuUmèlre cube : i milliard 500 millions de 
bacilles d’fiberth, 700 millions de para A et de para B et 13 à 14 unités 
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Da posologie en est difiérente chez l’enfant, et la notice 
accompagnant le vaccin préconise pour les enfants au- 
dessous de douze ans 4 injections de 0,5, i c. c., 
1,5, 1,5 à quinze jours ou vingt et un jours d’intervaUe. 
Il a été injecté, croyons-nous, par d’assez nombreux 
médecins chez l’enfant, mais nous n’avons pas trouvé de 
publications donnant des précisions sur le nombre de 
vaccinés et les constatations faites, mises à part celles de 
Cathala, Boulanger-Pilet et Vogt-Popp, sur les¬ 

quelles nous reviendrons. Nous-même avons vacciné, 
avant septembre 1940, un certain nombre d’enfants par 
cette méthode. 

3“ Emploi du vaccin associé triple nouvelle formule. 

En proposant un vaccin de composition différente du pré¬ 
cédent, Ramon, Boivin, Doiseau, DafaiUe et Demétayer 
avaient essentiellement pour but de réduire au minimmn 
les réactions ou complications vaccinales éventuellement 
observées, tout en assurant une immunisation efficace. 
Da modification portait avant tout sur la préparation et 
la concentration de l’antigène typhoparatyphoïdique. 
Sans entrer dans les détails de technique, nous rappelle¬ 
rons que les suspensions de bacilles typhiques et paraty- 
phlques ne sont pas simplement tuées par le chauffage 
comme précédemment, mais qu’après avoir été soumises 
à l’action de la chaleiur (56“) elles sont traitées par le for¬ 
mol à froid, puis chauffées à nouveau à 54° après avoir 
été mélangées aux deux anatoxines. En outre, la concen¬ 
tration en germes a été réduite. On obtient ainsi un vac¬ 
cin contenant pour i centimètre cube 700 millions -de 
bacilles d’Éberth et 300 millions de para A et de para B, 
ainsi que 13 à 14 unités au moins de chacune des deux 
anatoxines. Da posologie proposée par Ramon et ses col¬ 
laborateurs était, au-dessous de 7 ans ; 0,5, 1 c. c., 1,5, 
1,5 à quinze ou vingt et un jours d’intervalle. Si c’est 
là rm idéal à réaliser d’emblée, on peut cependant faire 
initialement trois injections, la quatrième dose étant faite 
sous forme de rappel après six mois à un an. 

Parmi les résultats publiés, citons ceux de Ramon, Boi- 
■vin, Doiseau, DafaiUe et Demétayer, concernant plusieurs 
miniers d’injections effectuées chez des enfants de trois 
à sept ans, et ceux de Mme Vogt-Popp, portant sur 
I 621 enfants des écoles de la Cité-Jardins de Suresnes. 

Nous avons vacciné, pour notre part, en collaboration 
avec Marchetti, Poulin et Proust, au cours des deux der¬ 
nières années écoulées, 331 enfants d’un centre médico¬ 
social du Secrétariat d’État à la Défense et d’une école 
de pupilles, dont 34 avalent entre trois et quatre ans ; 
34, de quatre à cinq ans; 21, de cinq à six ans; 20, de six 
à sept ans; 28, de sept à neuf ans; 34, de neuf à onze ans, 
et 160, de onze à quinze ans. Au-dessous de sept ans, nous 
injections o,g, 1,5, 1,5 et si possible encore 1,5 à quinze 
ou vingt et un jours d’intervalle. Au-dessus de sept ans : 


Réactions et complications vaccinales observées. 
— A s’en tenir aux faits publiés dont nous avons pu avoir 
connaissance et à nos observations, on peut retenir essen¬ 
tiellement que : 

Avec la méthode des doses de T. A. B. adaptées à 
chaque âge et mélangées extemporanément. Desné in¬ 
dique que les réactions fébriles et douloureuses sont moins 
fortes chez les enfants que chez les adultes et moins 
intenses lorsqu’on associe T. A. B. et anatoxines. Il n’a pas 
vu d’incidents graves. 

R. Clément, après emploi d’une technique voisine, mais 
utilisant des doses un peu différentes, ne donne pas de 
détails sur les réactions observées, qui semblent avoir été 
peu importantes, m^is il signale qu’il a eu recours à ce 
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procédé parce qu’il avait été impressionné par de très 
fortes réactions constatées après injection du vaccin asso¬ 
cié triple, formule initiale, aux doses prescrites (i). 

En employant ce dernier vâccin avec la posologie 
précédemment rappelée, Boulanger-Pilet, chez 553 vac¬ 
cinés, a compté 49 réactions locales fortes, soit 
8,86 p. 100, et 138 réactions générales, soit 25 p. 100, avec 

10 à 12 p. 100 dépassant 39° et durant plusieurs jours. 

11 a constaté également 4 réactions avec tendances synco¬ 
pales, 6 albuminuries simples transitoires, 4 ictères légers 

Il nous est arrivé d’observer avant septembre 1939, 
rarement il est vrai, quelques réactions locales ou géné¬ 
rales assez fortes chez l’enfant, mais cependant aucun 
accident grave. 

Ea mise en œuvre des vaccins de formule nouvelle a 
donné lieu aux remarques suivantes Ramon et ses colla¬ 
borateurs écrivent que « pour des milliers d’injections 
effectuées chez des enfants de trois à sept ans ou plus, 
aucune réaction grave ni aucun incident sérieux n’a été 
signalé par les médecins inspecteurs des écoles ou les 
assistantes sociales, qui, cependant, n’étaient pas tous 
fervents partisans de la vaccination ». Vogt-Popp, 
chez I 621 enfants vaccinés, dit n’avoir constaté que des 
réactions à peu près nuUes. Il y a lieu de noter qu’un 
examen médical complet avait été pratiqué au préalable. 

NoUs nous sommes attaché à étudier de façon précise 
les réactions observées chez les enfants auxquels avait été 
injecté le vaccin de formule nouvelle. En adoptant la 
classification que nous avons proposée avec Alaize, il y 
a eu une. « complication » vaccinale, sous forme d’un état 
fébrile, puis subfébrile, sans complications viscérales 
évoluant chez une fillette de huit ans, qui a duré trois 
semaines et qui semble relever d’une infection « sortie » 
à l’occasion de la vaccination. Il a guéri parfaitement 
sans séquelles. Une poussée urticarienne et une albumi¬ 
nurie simple ont été aussi constatées. 

Quant aux « réactions » vaccinales locales ou générales 
qui dans l’ensemble ont été minimes, elles furent d’au¬ 
tant moins importantes que les enfants étaient plus 
jeunes. Le comportement dissemblable des sujets d’âges 
différents était particulièrement net chez les enfants d’une 
même famille. Plusieurs fois nous constations l’absence 
de réactions chez les petits âgés de trois à cinq ans, alors 
que les plus grands accusaient une réaction locale ou géné¬ 
rale. Sur deux lots de 122 enfants, dont la température 
fut prise très régulièrement pendant plusieurs jours et 
qui furent minutieusement suivis, nous avons ' observé 
que, parmi 32 d’entre eux. âgés de moins de sept ans, 
80,2 p. 100 n’ont eu absolument aucune réaction ou une 
température inférieure à 38» ; 9,3 p. 100 entre 38 et 39» ; 
9,3 P- 100, 39'’- Par contre, sur 90 sujets de plus de sept 
ans, on comptait 66,6 p. 100 restant apyrétiques ou 
ayant rme température inférieure à 38» ; 20 p. 100 ayant 
entre 38 et 39»; y-p. 100 atteignantsq» et 5,5 p. 100 ayant 
atteint une fois 40°. Nous avons, en outre, chez un grand 
nombre d’entre eux, confronté les réactions observées 
après vaccination et les résultats des intradermo-réac- 
tions pratiquées avant celle-ci avec le vaccin T. A. B. 
dilué au i/io d’rme part et l’anatoxine diphtérique diluée 
au 1/50 d’autre part, laissant de côté l’anatoxine téta¬ 
nique, qui, ainsi que nous avons pu nous ‘en assurer, 
n’intervient pas dans le déterminisme des phénomènes 
d’aUergie. 

(i) Cathala, avec, semble-t-il, un vaccin mixte double qu’il fut des 
premiers à employer, n’aurait pas eu d’incidents chez 300 à 400 enfants 
vaccinés. Même remarque de Lereboullet [Société dt pédiatrie, 19 no¬ 
vembre 1940). 


Il y a eu dans la presque totalité des Cas un parallé¬ 
lisme entre les réponses positives fournies par l’im des 
deux tests et l’apparition de réactions locales ou générales, 
démontrant ainsi l’intervention d’ime sensibilisation 
spécifique. Si Tanon et Cambessédès (2) avaient préconisé 
une intradermo d’épreuve avant vaccinatidn et constaté 
que l’enfant était beaucoup moins allergique que l’adulte, 
la confrontation des tests intradermiques et des résul¬ 
tats de la vaccination n’avait pas, à notre connaissance, 
été faite systématiquement sur un nombre important 
de sujets; Celle à laqueUe nous avons procédé en confirme 
la valeur pratique. Nous avons fait les mêmes observa¬ 
tions en ce qui concerne l’allergie diphtérique. 

Contre-indications. — Nous ne ferons qu’indiquer 
les données essentielles. Il est admis à peu près par tous 
que, comme chez l’adulte, pour lequel les contre-indica¬ 
tions sont aujourd’hui connues, la vaccination ne sera 
pas mise en œuvre chez les enfants ayant des lésions vis¬ 
cérales, de grandes maladies générales, des troubles im¬ 
portants de la nutrition, enfin des lésions cutanées. La 
tuberculose, quelle qu’en soit la localisation, est consi¬ 
dérée par de nombreux pédiatres comme réalisant une 
contre-indication majeure (3). 

Mais il y a plus, et de nombreirx auteurs, dont Babon- 
neix, Cathala, Hallé, Boulanger-Pilet, estiment qu’il 
peut y avoir danger à vacciner des enfants dont la cuti- 
réaction avait viré récemment, même si l’on ne trouve 
pas de signes cliniques ou radiologiques de primo¬ 
infection. Aussi conseillent-ils de s’assmer, le cas échéant, 
qu’il n’y a pas eu virage récent des tests tuberculiniques. 

Nous croyons devoir insister, après d’autres d’aiUems, 
sm ime contre-indication importante réalisée par les 
néphropathies, le rein apparaissant comme un des organes 
les plus malmenés par les réactions vaccinales. Si tous 
les médecins s’abstiennent de vacciner les enfants por- 
teu ^ de lésions manifestes avec troubles fonctionnels, 
un ptoblème parfois déUcat à résoudre est celui de la vac¬ 
cination des sujets chez lesquels on découvre, lors de 
l’examen prévaccinal, une albuminmie. Certes, il est 
classique de s’abstenir chez ceux dont les urines con¬ 
tiennent des cylindres ou des hématies. Mais ces modifica¬ 
tions cytologiques sont souvent absentes après examen 
pratiqué au repos. Aussi nous avons l’habitude de cher¬ 
cher à les révéler en faisant accomplir im effort (une 
marche prolongée, dès que l’enfant est un peu grand) qui 
fait apparaître parfois l’hématurie, voire même la cylin- 
drmie. En outre, nous ne manquons pas de rechercher 
chez ces sujets un état d’allergie décelable par les intra- 
dermo-réactions au T. A. B. et à l’anatoxine diphtérique, 
et nous nous abstenons chez ceux qui ont une albuminu¬ 
rie même simple, mais sont nettement allergiques (4). 
En nous en tenant à ces règles, nous n’avons jamais eu 
d’ennuis. A ce propos, notons que, si les intradermo- 
réactions ne peuvent être mises en teuvre avant toute 
vaccination, elles trouvent leur utilité chez ceux pour 

(2) Les auteurs avaient proposé le T. A. B. dilué au quart ; après de 
nombreuses épreuves d’essai chez des sujets allergiques ou non, nous 
avons adopté la diluüon au dixième. 

(3) Coffin estime cependant qu’on peut, avec des doses fractionnées de 
vaccin T. A. B. dilué en eau physiologique, vacciner certains tuber¬ 
culeux, mais une telle technique ne peut être employée pour la vaccina¬ 
tion associée. 

(4) On pourrait éventuellement pratiquer chez ces sujets, ainsi qu’li 
a été recommandé, des vaccinations par petites doses répétées, mais en 
réalité il] faudrait, pour éviter toute réaction générale ou participa¬ 
tion rénale éventuelle, opérer par injections intradermiques, car par voie 
sous-cutanée il semble exister un seuil réactionnel, et il est souvent dif¬ 
ficile, ainsi que des observations récentes nous l’ont montré, de con¬ 
naître les doses à partir desquelles le sujet réagira parfois violemment. 
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lesquels on a particulièrement à redouter rme réaction 
ou ime complication, etles albuminuriques sont de ceux- 
là. 

On compirend donc aisément, ces restrictions étant 
faites, que la plupart des pédiatres aient été d’accord (i) 
pour souhaiter que la vaccination soit effectuée par le 
médecin de famille, qui connaît parfaitement les enfants 
qu’il aura à vacciner et choisira le moment opportun. Il 
est possible cependant de procéder à une immunisation 
dite collective avec le vaccin triple associé, mais dans' ce 
cas, et du fait de l’adjonction des antigènes typho- 
paratyphoîdiques, qui restent malgré tout les plus agres¬ 
sifs, on s’entourera de toutes les précautions désirables. 
Mme Vogt-Popp insistait sur le fait que la vaccination 
triple avait pu être menée à bien, à Suresnes, grâce au 
concours de médecins inspecteurs connaissant les en¬ 
fants, souvent depuis longtemps, et d’un service social 
bien organisé. Pour les enfants du centre médico-social 
dont nous nous occupions, le concours de médecins aver¬ 
tis, connaissant médicalement les enfants et les familles, 
aidés par des assistantes instruites et dévouées, a permis 
également de procéder sans incidents aux vaccinations. 

Ajoutons que ceUes-ci ont toujours été parfaitement 
acceptées par les familles, qui, lorsqu’on leur proposait 
de substituer au vaccin associé double le vaccin triple 
(T. A. B., diphtérie, tétanos), ne nous ont jamais opposé le 
moindre refus. 

KEficacité. — On sait que les résultats obtenus chez 
l'adulte (et dans l’armée, en particulier, où elle était obli¬ 
gatoire depuis 1936) par la vaccination associée triple ont 
été des plus satisfaisants (2). L’efficacité de cette mé¬ 
thode, aussi bien pour la préservation des infections 
typhoparatyphoïdiques que de la diphtérie et du téta¬ 
nos, est apparue nettement d’après les données d’ordre 
immimologique et statistique. 

Mais on pourrait objecter que ces faits ne permettent 
pas de conclure à la valeiu immunisante du vaccin chez 
l’enfant, dont certains ont dit qu’il répondait moins bien 
qne l’adulte aux incitations vaccinales. 

Bien qu’il soit moins facile de prélever chez l’enfant le 
sang destiné aux titrages, en particulier de l’anato xi ne 
diphtérique ét tétanique, ceux-ci ont pu être effectués 
et ont prouvé que l’enfant s’immunisait de façon satis¬ 
faisante. H est cependant plus difficile d’obtenir des sta¬ 
tistiques du type de celles réalisées dans des collectivités 

Nous retiendrons seulement les quelques données sui- 

Les médecins qui ont employé la vaccination associée 
triple, soit réalisée extemporanément, soit du type de la 
formule initiale, n’ont pas signalé d’échecs de la méthode. 

Avec le vaccin de formule nouvelle, les titrages des 
antitoxines diphtérique et tétanique et des aggluti¬ 
nines (3) pour les Salmonella ont donné des résultats 
immunologiques satisfaisants à Ramon et ses collabora¬ 
teurs, et à Melnofte et Pierquin. 

(1) Voy. Vœu de la Société de pédiatrie (janvier 1941) invitant les fa¬ 
milles à vacciner les enfants dès l’âge de trois ans après examen appro¬ 
fondi des sujets à vacciner et estimant que le médecin de famille semble 
être le mieux indiqué pour apprécier les contre-indications. 

(2) Voy. travaux de Dopter; Sacquépée, Pnon et Jode; Pn.oD; 
Meeesmann; I,rÉGEOis, SOHIER et Aojaleu, etc... 

{3) Bien que l’on ne puisse, du fait de l’apparition d’agglutinines, con¬ 
clure à la valeur iitunuuisante d’un vaccin, leur présence traduit cepen¬ 
dant une réponse satisfaisante de l’organisme. Or, après titrage des 
agglutinines H et O, les résultats ont été comparables avec les vaccins 
ancienne et nouvelle formule. 


Nous n’avons pu, surtout en raison des difficultés maté¬ 
rielles, titrer en série les antitoxines tétanique, diphté¬ 
rique et les agglutinines antityphoparatyphoïdiques. 

Nous avons, par contre, pu suivre ou faire suivre tous 
les enfants vaccinés au cours des deux dernières aimées. 
Nous n’avons jamais constaté chez eux l’évolution d’une 
des trois affections contre lesquelles ils étaient immunisés. 
Certes, on ne saurait, du fait du nombre relativement 
peu élevé d’enfants et de la durée de l’observation, en infé¬ 
rer que la protection est satisfaisante. Notons, cependant, 
que les deux tiers de nos sujets vaccinés vivaient dans un 
centre urbain où ont sévi des épidémies de diphtérie et 
d’infections paratyphoïdiques, et nous avons pu observer, 
par exemple, une fièvre paratyphoïde B chez une enfant 
non vaccinée, alors que sa sœur ayant reçu le vaccin 
triple restait indemne à un moment où elle aurait pu 
également être touchée, l’origine lactée de l’infection 
apparaissant comme la plus vraisemblable. 

La vaccination associée triple, antityphoparaty- 
phoîdique, antidiphtérique et antitétanique, peut être 
mise en œuvre dès la deuxième ou la troisième année, 
c’est-à-dire à l’âge où légalement les enfants doivent être 
immunisés contre la diphtérie et le tétanos. 

Les réactions vaccinales pratiquement toutes en rap¬ 
port, avec une allergie aux antigènes typhoparatyphoï- 
dique ou diphtérique sont d’autant moins importantes 
que l’enfant est plus jeune. 

Sous réserve d’un examen médical soigneux permettant 
d’éliminer ceux qui présentent des contre-indications, 
on n’observe qu’un minimum de réactions ou de compli¬ 
cations vaccinales, et pas d’incidents graves. 

Le vaccin associé triple de formule nouvelle de Ramon 
et ses collaborateurs, d’emploi commode, apparaît comme 
étant le mieux adapté aux enfants et le mieux toléré par 

Si l’on ne dispose pas des importantes statistiques 
qui ont démontré chez l’adulte la remarquable efficacité 
de la vaccination antityphoparatyphoïdique situple ou 
associée, les constatations faites à ce jour laissent à 
penser qu’on peut en attendre les mêmes résultats chez 
l’enfant. 

Ne pouvant donner une bibliographie complète, nous nous 
bornerons à indiquer quelques travaux où l’on trouvera 
d’autres références ; Cathala, Paris médical, 1937, p. 355. — 
Bull. Soc. pédiatrie, 1939-40, n» ii, p. 592 ; n” 12, p. 636 à 
662 (Notes ou interventions de MM. Armand-Delille, Ca- 
thala, Coffin, R. Clément, Boulanger-Pilet, Grenet, Hallé, 
Huber et Cambessédès, Lelong, Lesné, Lereboullet, Riba- 
deau-Dumas, Terrien, Vogt-Popp). — Lemterre, Thérapeu¬ 
tique médicale Loeper, Masson, 1935, p. 347. —■ Ramon, 
BoiviN, Loiseau, Lafaille, Lemétayer, Académie de 
médecine, t. CXXV, 1941, p. 26. — Tanon et Cambessédès, 
Rev. franç. puéric.,t.'X.l, i934,n““ setj.— Tixler, Rev. méd. 
jranç., 1941, p. 203 ; Vie médicale, 1932, n“ 4, p. 170 à 182 
(enquête auprès des principaux pédiatres-sur la vaccination 
antityphoparathyphoïdique chez l’enfant). — So hi er et 
Aùaize, Revue immunologique, 1943, t. VIII, p. I73)- — 
Alaize, Thèse de Lyon, 1941. 


ERRATUM 

Dans l’article du Paris médical du 10 mai 1944, de 
Maurice Villaret et P. Grellety-Bosviel sur la Pression vei¬ 
neuse et la Circulation de retour, p. 91, 8® et 30® ligne 
de la i''® colonne, lire « anisergies circulatoires » et non 
asynergies circulatoires, ces phénomènes ayant, en effet, 
justement pour caractère d’être le plus souvent synergiques. 


1” 122, 2® trimestre 1! 


D' Ajtdrê Eonx-DESBARP|. 
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APOPLEXIE SÉREUSE 
SYPHILITIQUE SPONTANÉE 
SANS ACTE THÉR -^PEUTIQUE 


Q. MIUAN. 


I<e 24 juin, injection intraveineuse de 30 centigrammes de 
novarsénobenzol ; des phénomènes délirants extrêmement 
graves font leur apparition, avec hallucinations, loquacité 
extrême et, par instants, véritables accès de fureur. Complè¬ 
tement sorti du coma, il prend maintenant part à ce qui se 
passe autour de lui. Il parle haut, d’un ton menaçant, refuse 
de se laisser examiner ; « Je suis perdu, ce n’est pas la peine. » 
Il se tient assis sur le bord du lit, voulant à tout prix se lever 
Dour se défendre contre des ennemis imaginaires. Il voit^des 
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ne reste plus de traces. I<e traitement arsenical est continué 
sans incidents. 

Il s'agit doue d'un patient qui, un an après un chancre 
syphilitique soigné au début par trois injections intra¬ 
musculaires, deux intraveineuses et rien depuis, fait, au 
cours d'une gale impétigineuse • pour laquelle il est entré 
dans mon service, une attaque ô!épilepsie jacksonienne 
avec accès subintranis, généralisation et coma qui dure 
deux jours. Au sortir du coma, il est pris pendant qua¬ 
rante-huit heures encore d'un violent accès de manie aigtië 
avec délire de négation, idées de persécution, halluci¬ 
nations visuelles, confusion mentale. 

Malgré l'alcoolisme du malade, qui a peut-être imprimé 
au délire une violence inaccoutumée, la syphilis est cer¬ 
tainement la cause de ces accidents, car la ponction lom¬ 
baire a révélé ime lymphocytose à. 200 éléments par 
millimètre cube, avec alhuminose à 0,50, et la réaction 
de Bordet-Wassermaim du liquide céphalo-rachidien 
était fortement positive. Une injection intraveineuse de 
novarsénobenzol à 0,30 a amené la guérison rapide de ces 
graves accidents’, car deux jours après celle-ci tous les 
phénomènes cérébraux avaient disparu. 

Le traitement au ^14 fut continué (30-30-30-45 60- 

75) et par l'huile grise sans retour ofîensif ; mais le soir de 
la deuxième injection il fut pris de phénomènes pulmo¬ 
naires, broncho-pneumonie de la base gauche, qui d'ail¬ 
leurs fut peu intense et de courte durée, et a sans doute été 
déclenchée par l'action biotropique del'injection de novar¬ 
sénobenzol chez ce sujet à gale pyodermitique. 

Mais le point qui nous paraît le plus important à mettre 
ici en relief, c'est la symptomatologie de ce syndrome 
spontané, aux composantes identiques à celles de Vapo¬ 
plexie séreuse : épilepsie, coma, délire et confusion mentale, 
survenu eu période secondaire chez im syphilitique non 
traité et n'ayant reçu aucun traitement depuis plusieurs 

Les phénomènes méningés cliniques, à part im vague 
Kemjg passager, étaient ici à peu près nuis, comme dans 
l'apoplexie séreuse. Il y avait seulement une forte lym¬ 
phocytose (200 par millimètre cube) avec albuminose, 
comme dans les formes délirantes de l’apoplexie séreuse 
que nous avons décrites (i). 

La seule différence bien minime d'ailleurs est dans le 
début de l'épilepsie généralisé par l'épilepsie jakso- 

L'épilepsie jacksonienne, avec héiniparésie observée 
ici est le résultat d'une irritation des lobes frontaux. 
Or elle a été suivie de phénomènes délirants : manie 
aiguë, confusion mentale et peut-être hallucinations 
visuelles plus psychiques que réelles, délires de négation 
et de persécution. Il est donc permis de penser que ces 
troubles délirants relèvent vraisemblablement de troubles 
des lobes frontaux, et non pas seulement des troubles 
de l'idéation sans substratum des spiritualistes. 

Pour en revenir à notre sujet, nous voyons donc que 
la syphilis est capable à elle seule de réaliser le syndrome 
interthérapeutique, dit apoplexie séreuse, attribué au 914; 
on est donc en droit de continuer le traitement antisyphi¬ 
litique malgré l'apparition de cette apoplexie au cours du 
traitement, action biotropique directe. C'est ce que nous 
avons fait avec plein succès dans le cas que nous avons 
rapporté à la Société de dermatologie en mars 1944. 

(ï) Muian, I,es accidents cérébraux des arsenicaux tRmt fran- 
ais4 de dermaiologie et de viniriotogie 1937, p. 38 ). 
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Il va sans dire que la continuation du traitement par le 
médicament causal n'a rien d'obligatoire; que, si on le 
fait, il est nécessaire d'augmenter la .dose. Mais il est pré¬ 
férable d'employer un autre médicament, tel que le mer¬ 
cure sous forme d'huile grise, car on risque moins de pro¬ 
voquer de nouvelles réactions biotropiques. 

Nous faisons remarquer également que ce fait confirme 
la loi que nous avons érigée : tout accident survenant au 
cours d'un acte thérapeutique et qui a son analogue dans la 
pathologie infectieuse n'est ni toxique, ni d'intolérance, 
mais infectieux. 

Cette apoplexie séreuse est ici de nature syphilitique : 
si elle se réalise au cours du traitement antisyphilitique, 
c'est la syphilis et non le médicament qui est en cause. 


LA CHORÉE FIBRILLAIRE DE 
MORVAN 

SA PARENTÉ AVEC L’ACRODYNIE 

Jean LEREBOULLET et Raymond ROQÉ 

Médecin des hôpitaux Chef de clinique à la Faculté 

Affection relativement rare, mais probablement bien 
souvent méconnue, la chorée fibrillaire de Morvan 
mérite cependant de retenir l'attention en raison de 
sa parenté avec l’acrodynie et du problème pathogé¬ 
nique qu’elle se trouve ainsi poser. 

Cette affection fut décrite pom: la première fois par 
Mon'an en i8go qui en rapporte un cas typique et quatre 
cas atténués assez discutables. Cette observation reste 
isolée, au moins dans la littérature française, et il faut 
attendre 1930 pour voir Mollaret en publier un nouveau 
cas. Depuis, plusieurs observations out été publiées par 
Colin et Dutil, Roger et ses collaborateurs, Porot 
Chavany et Chaignot, Lambrechts, Gemez-Rieux ; 
l’important mémoire de H. Roger, en 1935, en réunit 
onze observations (i). 

Depuis ce mémoire, de nouvelles observations sont 
rapportées par Roger (deux observations), Laugeron, 
René Martin et Delaunay, Puig, Bodson, Journé et 
Jospin, enfin par Delmas-Marsalet, Lafon et Faure {2), 
dont le mémoire contient une importante bibliographie 
à laquelle nous renvoyons. 

, Nous-mêmes (3) en avons récemment ob.servé, à la 
clinique neurologique de la Salpêtrière, dans le service 
de notre maître, le professeur Guillain, une observation 
particulièrement typique qui porte à 20 le nombre des 
cas actuellement publiés de cette affection. 

I.ouise L..., âgée de quarante-six ans, est admise le 
11 août 1942 dans le service pour des manifestations doulou¬ 
reuses et des troubles de la marche. Elle ne présente aucun 
antécédent pathologique digne d’être noté' en dehors d’un 
eczéma des extrémités survenant par poussées depuis 1927. 
Sans aucun prodrome, de quelque nature qu’il soit, la malade 

(t) H. Roger et J, Alluz, In chorée fibrillaire de Morvan) Marseille 
médical, 72' année, n» 8, 15 mars 2935, et n" g, 25 mars 1935, p. 333 

— 403). 

(2) Delmas-Marsàlet, Eaton et Faure, Un cas de chorée flbrillaite 
de Morvan Uourml de médecine de Bordeaux, n» 16, 30 juillet 1941, 
p. 691-698). î 

(3) Jean Eereeodllet et Raymond Rogé, Chorée fibrillaire de 
Morvan et acrodynie {Bull, et Mém. de ia Soc. méd. des hôp. de Paris, 
séance du 10 mars 1944). 
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a éprouvé une glne progressive de la marche — lourdeur des La force segmentaire n’est pas touchée, 

membres inférieurs, dérobement des jambes — l’obligeant II n’y a pas d’atrophie musculaire. Le tonus semble 

à limiter son activité, puis la confinant dans son fauteuil, normal. Les réflexes tendineux sont vifs. Les cutanés abdo- 
sans-qu’elle soit pourtant obligée de s’aliter. minaux sont abolis. Le réflexe cutané plantaire est indiflérent 

Parallèlement aux troubles moteurs sont apparues des des deux côtés. Il n’existe pas de troubles des différentes 



d’agitation et une certaine anxiété avec une petite note Enfin, une curieuse crise de raidew et de tremblement est 

mélancolique, surtout conditionnée par les douleurs et la survenue un jour et a disparu eu quelques minutes. Brusquc- 

crainte que la malade éprouve « de ne jamais guérir ». ment, lors de la première crise douloureuse abdominale, la 

La malade se plaint enfin d’une insomnie persistante qui malade s’est assise sur sou lit, présentant une angoisse 

s’est installée au bout d’une dizaine de jours (et qui per- extrême. Elle s’est plainte d’une tension douloureuse des 

sistera pendant toute l’évolution de la maladie). globes oculaires, disant ; «Mes yeux vont éclater! » 

Cette insomnie n’est pas calmée par les différents hypno- E^is apparut une contracture généraiisée de la nuque et du 
tiques qui lui ont été administrés. tronc s’accompagnant d’un trembiement massif des membres 

Il s’agit en somme d’un syndrome acrodynique des plus inférieurs et supérieurs, 
typiques. Ce syndrome est complété par la constatation Ees j'eux demeurèrent fixes pendant une dizaine de 
d’une hypertension artérielle à 17,5-9, chiffre très supérieur minutes, donnant à la malade un aspect hagard, puis tous les 

à celui de notre malade en temps normal ; par contre, le signes disparurent brutalement sans laisser de ■ traces, 
pouls est peu accéléré à 90. Signalons enfin l’apparition également brutale et inopinée 

Ce syndrome reste isolé pendant quelques jours, mais de nombreuses ecchymoses spontanées irrégulièrement 

bientôt une recherche attentive nous permet de noter réparties sur les membres inférieurs. Elles ont disparu en 

l’apparition de fibrillations musculaires. Ces contractions quelques jours suivant le mode habituel, 
flbrillaires n’ont pas attiré l’attention de la malade, qui ne 

les perçoit pas. Elles sont particulièrement nombreuses aux L’évolution a été réguiièrement dégressive à partir de 
membres inférieurs, siégeant surtout au niveau des cuisses, la troisième semaine. 

plus marquées cependant à gauche. Elles existent également, La malade a quitté le service au début d’octobre eu 
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iodée, des injections sous-cutanées d’acétylcholine ont été 
abandonnées au bout d’une quinzaine de jours, en raison de 
leur inefficacité. Des séances d’irradiation par les rayons 
ultra-violets nous ont, par contre, semblé amener une sédation 
iréelle et rapide des douleurs et de l’insomnie. 

ÉTUDE CLINIQUE. — Le tableau de la chorée 
fibrillaire de Morvan tel qu’on le retrouve dans notre 
observation est extrêmement caractéristique et réa¬ 
lise tout im ensemble symptomatique dont les contrac¬ 
tions fibrillaires ne constituent qu’un des éléments. Il est 
caractérisé par l’association de fibrillations musculaires, 
de phénomènes algiques, d’un syndrome neuro-végé¬ 
tatif, de troubles psychiques, d'une altération de l’état 
général, arrxquels peuvent s’associer quelques symptômes 
accessoires d’atteinte viscérale ou d’atteinte du système 

1“ Fibrillations musculaires. —• Ce sont de petites 
ondulations qui n’intéressent que quelques fibres muscu¬ 
laires. Souvent perçues et remarquées par le malade, 
elles n’entraînent en général aucime gêne. Leur diffusion, 
leur rapidité les différencient des contractions fibrillaires 
de la sclérose latérale amyotrophique, et leru caractère 
parcellaire des myoclonies vraies. 

Il est assez particulier à la maladie de Morvan de les 
rencontrer simultanément, à peu près dans toutes les 
parties du corps. Mais leur siège électif se trouve au 
niveau des membres inférieurs — muscles du mollet 
et de la cuisse. Le tronc est peu touché, les membres 
supérieurs sont atteints surtout au niveau de leur 
racine, la face est ordinairement respectée. 

Le repos ne les calme pas, et le sommeil ne les 
arrête pas. Il n’est guère besoin de ks réveiller par les 
excitations habituelles, comme dans la sclérose latérale 
amyotrophique. EUes sont incessantes, « naissant et 
disparaissant sru place, et dormant, par leurs combinai¬ 
sons incessantes, une véritable Impression de grouille¬ 
ment vermiculaire » (Mollaret). 

Par moment, éclatent, d’autre part, des accès de 
secousses fibrillaires parcourant la totalité d’un muscle 
d’rme extrémité à l’autre et réalisant un mouvement 
d’ondulation tréfs spécial. 

Il existe en outre, à titre rare, des myoclonies véritables 
correspondant à la contraction globale d’un muscle ou 
d'une partie importante de celui-ci. 

Ôn rencontre parfois enfin quelques secousses déplaçant 
les gros orteils ou les doigts, soit latéralement, soit dans 
le sens flexion-extension ; elles se produisent brusque¬ 
ment, mais le déplacement obtenu demerrre très minime. 

2“ Les aigles sont constantes à des degrés différents. 
Elles se présentent suivant deux variétés : algies super- 
flcielles siégeant en général aux extrémités, à type de 
paresthésies, de brûlures qui peuvent devenir intolé¬ 
rables, ce sont de véritables causalgies comportant tous 
les caractères de ces douleirrs ; algies profondes à type 
de broiement, siégeant aux quatre membres et plus 
marquées à la racine, très intenses, continues, sujettes 
parfois à des renforcements paroxystiques. 

30 Le syndrome neuro-végétatif comporte im syndrome 
acro-pathologique, des crises sudorales, des éruptions 
cutanées, de la tachycardie et de l’hypertension arté¬ 
rielle. • 

a. Le syndrome acro-pathologique est caractérisé par 
les algies superficielles de type causalgique que nous 
avons signalées plus haut. En outre, dans nombre de 
cas, les extrémités, surtout leur face dorsale, prennent 
une coloration qui varie du rose au rouge parfois vif. 


comparable à celle de l’acrodynie ou de l’érythromélalgie. 
La peau est luisante ; les mains et les pieds sont quel¬ 
quefois gonflés par mi œdème dur, non douloureux à 
la pression. Froides le plus souvent, chaudes pluS rare¬ 
ment, les extrémités sont toujours le siège d’ime sudation 
anormale quis’intensifie par accès. Cet érythème desquame 
par vastes lambeaux ; plus rarement on observe une des¬ 
quamation furfuracée. 

6. Des crises sudorales d’une rare intensité sont 
signalées dans toutes les observations (sauf celle de Colin 
et Dutil) ; sueurs profüses survenant par crises de 
longue durée, mouillant le linge et parfois même le 
matelas, obligeant les malades à se changer fréquem¬ 
ment. Elles sont rebelles à tout traitement et consti¬ 
tuent un des symptômes essentiels de la maladie. 

c. Des éruptions cutanées diverses sont parfois ren¬ 
contrées, soit à type de sudamina, soit d’aspect véslcu- 
leux, soit encore d’apparence polymorphe. Ces éruptions 
ont pu, dans certains cas, s’infecter et entraîner des 
complications graves, lésions rénales, voire même septi¬ 
cémie, comme dans le cas prlnceps de Morvan. 

d. Une tachycardie permanente est signalée dans plu¬ 
sieurs observations (MoUaret, Porot, Lambrechts, Roger, 
Delmas-Marsalet). 

e. Une hypertension artérielle est signalée également 
dans plusieurs cas (Lambrechts, Mollaret, H. Roger, 
Delmas-Marsalet). Chez notre malade, la tension arté¬ 
rielle est passée de 13 à 17 1/2-5 pendant la maladie 
et est retombée à ii 1/2-6 après la guérison. 

40 Les troubles psychiques et l’insomnie constituent 
le dernier des grands signes de la maladie. 

L’insomnie est constamment rapportée. Favorisée, 
certes, par les douleurs et les crises sudorales, elle fait 
néanmoins partie d’un tableau psychique particulier. 

Dans celui-ci dominent ; l’anxiété, l’impatience, l’irri¬ 
tabilité, l’agitation physique et psychique, dont l’intensité 
rappelle d’assez près l’état hypomaniaque. Mais ces 
symptômes de base, inégalement rencontrés dans les 
différentes observations, peuvent s’exagérer jusqu’à la 
confusion mentale avec pseudo-hallucination (Gernez- 
Rieux) et jusqu’au délire triste précédant la mort, dans 
le cas princeps de Morvan. 

5“ 'Tous ces troubles ont habituellement pour corollaire 
une importante altération de l’état général, avec ün amai¬ 
grissement notable. 

6» Le système nerveux cérébrospinal est habituel¬ 
lement indemne. On a cependant noté dans quelques 
observations de légers troubles parétiques (qui existaient 
au début chez notre malade), quelques troubles de 
l’éqmlibre sans modification des épreuves labyrin¬ 
thiques, des modifications des réflexes tendineux, le 
plus souvent un peu vifs, parfois diminués (Mollaret, 
H. Roger) ou même abolis (Gemez-Rieux, H. Roger) à 
une période tardive de la maladie. 

Le réflexe idio-musculaire est parfois exagéré (Mollaret, 
Porot), et il peut même exister une véritable réaction 
myotonique (Mollaret). L’absence d’atrophie musculaire 
est de règle. Une certaine hypotonie des membres 
inférieurs a été signalée (Mollaret, Delmas-Marsalet). 

Les sensibilités objectives ne paraissent pas troublées. 
Tout au plus signale-t-on parfois quelques douleurs à la 
pression des masses musculaires du mollet et de la cuisse 
(H. Roger, notre cas). Les sphincters sont indenmes. 

ün symptôme assez particulier mais rare est constitué 
par de curieuses crises de contracture et de tremblement 
signalées par H. Roger. Nous les avons retrouvées à 
peu près semblables dans notre observation. 
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Il s’agît d’une contracture prédominant à l’extrémité 
céphalique, mais s’étendant à la nuque, au rachis. 

Elle s’accompagne de fixité du regard. Les yeux sont 
fixés au plafond comme dans les crises oculog3T:es de 
l’encéphalite épidémique. Pendant la crise, le malade 
est incapable de parler, de déglutir, mais garde sa 
connaissance, comprend les ordres et recoimaît son 
entourage. Les membres efîectuent pendant ce temps des 
mouvements désordonnés, mais assez lents, quirappellent, 
eux aussi, les bradycinésles de l’encéphalite. 

Les réactions électriques se sont montrées normales 
dans les observations qui signalent cet examen. 

Le liquide céphalo-rachidien paraît normal. 

7“ ’Troubles viscéraux et généraux_Le plus souvent, 

l’examen général ne montre aucune anomalie. 

h’albuminurie a cependant été signalée dans quelques 
observations (Morvan, Mollaret, Lambrechts, Martin et 
Delaunay) ; la glycosurie est mentionnée par Lambrechts. 

La formule sanguine n’est pas modifiée. 

h'apyrexie est de règle. 

ÉVOLUTION. —• Elle est le plus souvent bénigne 
et se fait habituellement vers la guérison. Deux cas de 
mort ont été cependant signalés (cas princeps de 
Morvan ; septicémie terminale ; un cas de Roger, où le 
malade a présenté un syndrome de Landry). 

La durée de la maladie varie entre trois semaines 
(Mollaret) et sept mois (H. Roger-Lambrechts). La 
moyenne, à laquelle notre cas n’échappe pas, oscille 
entre deux et quatre mois. 

La guérison est complète, aucune séquelle n’a jusqu’à 
présent été signalée. 

Des récidives avaient été signalées par Morvan, qui 
n’ont pas été observées depuis. 

Notre malade, par contre, après une phase de guérison 
apparente de derix mois, a présenté une récidive typique 
et complète de durée égale à l’épisode antérieur. 

ÉTIOLOGIE. •—• La chorée fibrillaire de Morvan 
est habituellement une affection des sujets jeunes, de 
vingt à trente ans, atteignant rarement des sujets ayant 
atteint la quarantaine comme notre malade ; seul le cas 
de Puig concerne un honmie de soixante ans. 

La totalité des observations publiées jusqu’à présent 
concernent des hommes, et notre malade constitue à cet 
égard une exception. 

On retrouve, dans un grand nombre de cas, à l’origine 
de la maladie une infection préalable qui est parfois 
seule en cause : infection gastro-intestinale (Delmas- 
Marsalet), coqueluche (Bodson),- mélitococcie (Puig). 
Plus souvent peut-être s’y associe un traitement médi¬ 
camenteux qui, comme le fait très justement remarquer 
Roger, semble jouer dans bien des cas un rôle déclen- 
•chant ; le malade de Morvan atteint de gale infectée 
était traité par l’onguent ; celui de Porot, syphilitique 
secondaire, était en traitement ; celui de Colin et Dutil, 
à l’occasion d’ime ophtalmie sympathique, avait été 
traité successivement par le propidon, le sulfarsénol et 
le cyanure de mercure. Les malades de Chavany et 
Chaignot, celui de Gernez-Rieux, bacillaires tous les 
trois, étaient traités par les sels d’or. Le premier mal.ade 
de Roger, atteint d’orchite blennorragique, était traité 
par l’arrhénal ; la complication nerveuse fut précédée 
d’une poussée fébrile de courte durée, accompagnée d’une 
éruption prurigineuse d’allure morbilleuse. Son second 
malade était atteint également d’orchite traitée par une 
pommade mercurielle ; le troisième malade, atteint 


également d’orchite, n’avait subi aucun traitement 
médicamenteux. Le malade de Martin et Delaunay était 
traité par le sérum antitétanique. 

Dans un certain nombre de cas comme dans les 
cas de Mollaret, de Lambrechts, et chez notre malade, 
ni infection ni intoxication ne peuvent être relevées. 

PLACE NOSOLOGIQUE. — Tant du fait des 
notions étiologiques que nous venons de résumer que 
de l’aspect clinique de la maladie, sa nature infectieuse 
n’est guère discutable. 

i» Le rôle d’une intoxication n’est pas soutenable, 
malgré le rôle déclenchant de certains traitements, car 
il s’agit de traitements employés à des doses normales. 
Par contre, il est fort possible que ces médications aient 
joué un rôle par le mécanisme du biotropisme, dont notre 
maître Milian a montré la fréquence. Il est remarquable, 
en effet, que ce soit après des traitements particulière¬ 
ment aptes à déclencher une réaction biotropique 
(traitement aurique, traitement arsenical, sérothérapie) 
que s’observe surtout la chorée fibrillaire ; le cas de Roger, 
dans lequel la maladie fut précédée d’\me poussée fébrile 
avec éruption morbilliforme prmigineuse, est également 
très suggestif. Il semble donc que, dans la majorité des 
cas, le médicament ait pour rôle de déclencher l’infection 
à virus neurotrope que semble être la chorée fibrillaire, 
au même titre qu’elle peut déclencher une streptococcie 
ou toute autre infection. 

2° Le rôle d’une Infection primitive dont la chorée 
fibrillaire ne serait qu’une manifestation secondaire n’est 
guère admissible non plus. Le tableau si complexe et si 
uniforme de la chorée fibrillaire, qui constitue un véritable 
ensemble symptomatique, ne cadre guère avec la notion 
d’une réaction symptomatique secondaire à des causes 
diverses. Ici encore, les diverses infections préexistantes 
ne semblent guère jouer, à notre avis, qu’un rôle 
déclenchant, au même titre que les traitements médica¬ 
menteux, la chorée fibrillaire de Morvan étant due en 
quelque sorte à un virus de sortie. 

La seule, parmi ces étiologies infectieuses, qui aurait 
peut-être mérité d’être discutée e.st l’origine mélito- 
coccique en raison de l’importance des sueurs, de la 
fréquence relative de l’affection sur le littoral médi¬ 
terranéen, de l’existence d’orchite dans plusieurs cas. 
Eu réalité, à part le cas de Puig, qui reste isolé, cette 
étiologie semble pouvoir être rejetée du fait de la néga¬ 
tivité des réactions sérologiques dans les cas les plus 
suspects. 

3“ Le rôle d’xme infection à virus neurotrope semble 
aujourd’hui admis par la majorité des autems. 

a. Le virus de Vencéphalite peut, semble-t-il, être 
élhmné, malgré l’existence de douleurs et de myoclonies 
dans cette affection. Même dans les cas longtemps 
observés, on n’a jamais vu de séquelles parkinso¬ 
niennes. 

b. Par contre, de nombreux arguments permettent de 
rapprocher la chorée de Morvan de l'acrodynie. 

I. Sur le terrain clinique, de si frappantes analogies 
existent entre les deux affections, qui semblent l’une et 
l’autre liées à la localisation au niveau des centres neuro¬ 
végétatifs du mésocéphale d’un virus neurotrope, que 
Roger a pu faire de la chorée de Morvan une véritable 
acrodynie de l’adulte. 

Le tableau de l’acrodynie infantile, aujourd’hui bien 
établi, ne diffère guère, en effet, de celui de la chorée 
fibrillaire que par l’absence de fibrillations. On y retrouve, 
le s3mdrome acro-pathologique, avec les mêmes douleurs. 
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la même rougeur, la même desquamation, les sueurs, la 
tachycardie, plus fréquente et plus constante, l'hyper¬ 
tension artérielle, l'insomnie, les troubles psychiques, 
{gaiement plus accentués dans la majorité des cas, mais 
peut-être du fait que l'affection siurvient chez l’enfant. 
Si les fibrillations manquent habituellement, des myo¬ 
clonies ont été signalées par Nobécourt et Pichon, 
Péhu, Rocaz, Dévie et Daujat. 

L’acrodynie de l’adulte, beaucoup plus rare, s’en 
rapproche également beaucoup par sa symptomatologie. 
L’un de nous a pu observer (i),peu après le cas que nous 
rapportons ici, un cas d’acrodynie de l’adulte chez une 
femme de trente-neuf ans dont l’aspect clinique était tout 
à fait superposable à celui de notre malade ; seules man¬ 
quaient les fibrillations, qui, rappelons-le, étaient, chez 
la malade qui fait l’objet du présent travail, un symptôme 
apparu secondairement et que nous n’avons constaté 
que pour l’avoir recherché systématiquement. 

C’est cette absence de fibrillations qui est habituelle¬ 
ment le seul critère qui permette de distinguer l’aciodynie 
de l’adulte de la chorée fibrillaire de Morvan, dont le 
tableau acrodynique est souvent même beaucoup plus 
caractéristique que celui de bien des cas d’acrodynie de 
l’adulte. 

Mais 'ce critère lui-même n’est pas absolu : les fibrilla¬ 
tions sont signalées dans les cas de Lépine et Lesbros, et 
Verger et Dehnas-Marsalet notent l’existence, pendant 
les premiers jours du cas qu’ils publient comme acrodynie 
de l’adulte, de soubresauts rythmés au niveau du 
quadricéps. 

De même, au cours de l’acrodynie épidémique de 1828, 
qui frappait exclusivement l’adulte et se distinguait 
d’ailleurs en bien des points de l’acrodjmie sporadique 
observée depuis, on retrouve dans de nombreuses obser¬ 
vations des soubresauts tendineux qui sont à rapprocher 
des fibrillations. 

Enfin, certains sjmptômes plus rares, observés en 
particulier dans notre cas, se retrouvent aussi dans 
l'acrodynie. C’est ainsi que des crises douloureuses abdo¬ 
minales analogues aux crises viscérales du tabes et qu’on 
peut rapprocher des crises observées chez notre malade, 
ont été signaKes par Lévêque. Genest, au cours de l’épi, 
démle de 1828, signale dans plusieurs cas des ecch3rmoses 
analogues à celles observées chez notre malade. Au cours 
de cette même épidémie, des crises de contracture à 
type de crampe sont signalées par la majorité des auteurs. 

2. Sur le terrain épidémiologique, quelques rapproche¬ 
ments peuvent également être faits. 

Delmas-Marsalet signale l’existence de plusieurs cas 
d’acrodynie infantile dans les villages voisins de celui 
où avait été observé son cas de chorée fibrillaire. Nous- 
mêmes avons été frappés de rencontrer à la même 
époque, dans le service du professeur Guillain, notre 
cas de chorée de Morvan et trois cas d’acrodynie 
Infantile. 

40 Place de la chorée fibrillaire de Morvan dans le 
cadre des myoclonies. — a. Nous avons vu plus haut 
que les myoclonies de l’encéphalite devaient être distin¬ 
guées des fibrillations de la chorée de Morvan. Il en 
est de même des autres myoclonies vraies et, en parti¬ 
culier, des myoclonies rythmées qu’on observe au cours 
de certaines lésions vasculaires bulbo-protubérantielles 
ou cérébelleuses. 

b. Par contre, on peut rapprocher de la chorée de 

(l) M. DUVOIR, J. I.EREBOm.LET, G. POUMEAV-DEm.LE et 
P. BoDTGOES, Un cas d’acrodynie de l'adulte. Bull, et Mim. Soc. mid. 
dti hep. dt Paris, séance du 10 mars 1944. 
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Morvan le paramyoclonus multiplex de Friedreich. C’est 
une affection fort rare, plus fréquente à l’âge mûr, carac¬ 
térisée par des secousses myocloniques, symétriques des 
membres, respectant habituellement la face. Les se¬ 
cousses se succèdent assez rapidement et sont accom¬ 
pagnées de contractions fibrillaires. Ces secousses sont 
symétriques, apparaissant dans les mêmes muscles des 
deux côtés du corps. Mais elles ne sont ni synchrones, ni 
rythmiques. 

Les muscles de la vie organique peuvent être plus ou 
moins atteints ; on peut observer du hoquet, des palpi¬ 
tations avec irrégularité du pouls, des mouvements de 
déglutition répétés et involontaires. 

Ces mouvements anormaux surviennent par accès. 
Chaque accès dure de quelques minutes à un quart 
d’heure, laissant le malade plus ou moins épuisé. Ils 
peuvent se reproduire plusieurs fois par jour, et la condi¬ 
tion la plus favorable à leur production est le repos. 

On note en général une exagération des réflexes rotu- 
liens. On peut observer aussi des troubles vaso-moteurs 
et sécrétoires : dermographisme, crises sudorales (Déje- 

L’état général des malades est souvent plus ou moins 
touché, ces sujets présentent presque toujoms des 
troubles neurasthéniques : céphalalgie, sensation de 
lassitude, fatigue rapide, émotivité considérable. 

On conçoit que cette affection, qui groupe myoclonies et 
contractions fibrillaires, troubles vaso-moteurs et sécré¬ 
toires avec crises sudorales, troubles neurasthéniques, 
puisse être rapprochée de la maladie de Morvan. 

' C’est rme opinion déjà émise d’ailleurs par Mollaret, 
qui voit dans la chorée fibrillaire une variété de para¬ 
myoclonus multiplex de Friedreich, ce dernier représentant 
la forme myoclonique pure d’une affection dont la chorée 
fibrillaire représente la variété fibrillaire. 

L’origine infectieuse en paraît probable : Murri en a 
publié un cas mortel accompagné de température et de 
délire; Ramsay Hunt a décrit plusieurs cas de para¬ 
myoclonus multiplex auxquels il attribue ime origine 
infectieuse. 

c. Quant à la myokymie de Schultze et au myoclonus 
multiplex fibrillaire de Kule, ce sont des syndromes qui 
peuvent être confondus intégralement, avec la maladie 
de Morvan. 

Ainsi, dans le cadre encore confus des myoclonies, 
dont l’encéphalite épidémique a commencé le démembre¬ 
ment, avec la forme algo-myoclonique et en s’attribuant 
la chorée électrique de Dubini, il semble que l’on puisse 
actuellement rassembler dans un même groupe ; chorée 
fibrillaire de Morvan et paramyoclonus multiplex de 
Friedreich. 

D’autre part, les analogies nombreuses entre chorée 
fibrillaire et acrodynie ajouteraient à ce groupe l’acro¬ 
dynie, maladie de l’enfant et du nourrisson. 

Il y aurait donc, sous l’égide d’une même étiologie 
infectieuse et d’une même pathogénie par atteinte du 
« système neuro-végétatif sympathique encéphalo-médul- 
laire » (Delmas-Marsalet), trois formes cliniques d’une 
même maladie, sinon tout à fait suivant l’âge, du moins 
suivant la prédominance symptomatique : 

Chez l’enfant et le nourrisson, l’acrodynie à sympto¬ 
matologie à peu près purement végétative ; 

Chez l’adulte, jeune de préférence, la chorée fibrillaire 
de Morvan à symptomatologie végétative associée à des 
contractions fibrillaires ; 

Dans l’âge mûr, le paramyoclonus multiplex de Fried- 
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reich, dont la symptomatologie principale serait consti¬ 
tuée par des myoclonies. 

TRAITEMENT. — La thérapeutique de la maladie 
de Morvan n’a été, jusqu’à présent, que peu étudiée. 

En s’appuyant sur l’origine infectieuse probable, on 
prescrit les traitements anti-infectieux habituels ; formine 
iodée, salicylate, uroformine, qui ne donnent habituelle¬ 
ment aucun résultat. 

Les médications calmantes ne paraissent avoir aucune 
action sur les douleurs, ni les hypnotiques sur l’insonmie, 
ce qui ne doit pourtant pas faire négliger leur emploi. 

Contre les sueurs profuses, H. Roger a utilisé Vatropine 
sans résultats, et cette thérapeutique a parfois même été 
mal supportée. 

Delmas-Marsalet a essayé systématiquement des trai¬ 
tements s’adressant au système neuro-végétatif, ainsi que 
les médications ayant fait leurs preuves dans l’acrodynie. 
Il a ainsi employé successivement ; l’acétylcholine, le 
tartrate d’ergotamine, la radiothérapie de la moelle 
lombaire et l’infiltration du sympathique lombaire. 
Toutes ces thérapeutiques lui ont donné une améliora¬ 
tion nette, mais très passagère. Nous avons nous-mêmes 
essayé l’acétylcholine avec d’assez bons résultats. 

Les rayons ultra-violets ont paru à Delmas-Marsalet 
1 e seul traitement un peu efficace ; ils agissent rapidement 
et II procurent au malade un bien-être indiscutable avec 
reprise du sommeil et de l’état général ». Nous avons 
personnellement constaté, sous l’influence de cette 
thérapeutique, une sédation nette des douleurs. Ils 
doivent être appliqués sous forme de bains généraux 
progressifs en ce qui concerne l’intensité et le temps, 
suffisamment espacés pour laisser s’éteindre une réaction 
avant d’en provoquer une nouvelle. 

Par l’intermédiaire de la peau, richement iimervée par 
le système végétatif, ils semblent avoir une action sut le 
système vago-sympathique et sur le métabolisme général ; 
ils déterminent également de profondes modifications 
dans le mécani.sme régulateur du calcium, dont ou sait 
l’effet calmant sur l’excitabilité neuro-musculaire. 

Aussi nous demandons-noüs si les injections de 
calcium ne constitueraient pas une thérapeutique qui 
mériterait d’être essayée dans la chorée fibrillaire. 


ADÉNOPATHIE 
SOUS = ANGULO =M AXILLAIRE 

TRÉPONÈMES SANS CHANCRE' ■ 
A LA SURFACE DE L’AMYGDALE 


Q. MILIAN et PÉRIN 

Une jeune femme'"'de vingt-sept ans vient consulter, 
le I4mars 1927, dans notre service, àl’hôpital Saint-Louis, 
pour un ganglion apparu depuis quelques jours à l’angle 
droit de la mâchoire, qui est Un peu sensible et est du 
volume d’une petite noix. 

L’examen deÇa gorge montre une amygdale un peu 
grosse et peut-être couverte d’un léger enduit opalin. 
On ne découvre pas de chancre dans la gorge, malgré 
l’examen le plus attentif. 

La jeune femme est envoyée au laryngologiste, service 
du professeur Lemaître, pour lui demander s’il découvre 
dans la gorge la raison de cette adénopathie. Ce même 


jour, le laryngologiste nous répond que rien dans le 
pharynx n’explique ce ganglion. 

Cette adénopathie est tellement caractéristique de la 
syphilis primaire que le Dr Périn examine à l’ultra- 
microscope le produit de grattage de la surface amygda- 
lienne. Il y constate plusieurs tréponèmes typiques, de 
10 à 12 spires, très mobiles sur leur axe, un ou deux en 
fer à cheval, les autres à axe rectiligne. 

Il y a donc là une syphilis sans chancre, mais avec 
foyer de tréponèmes libres sur la muqueuse et ayant servi 
de point de départ, de porte d’entrée à la syphilis. 

En effet, cette jeune femme est dépourvue de tout 
antécédent cutané ou vénérien. L’examen des organes 
génitaux (vulve et utérus) ne montre aucun accident, ni 
érosion. 

Tous les organes sont normaux. La réaction de Bordet- 
Wassermann est partiellement positive. 

Le 18 mars, la malade est mise au traitement et 
reçoit oi''',3o de novar intraveineux. 

Le 22 mars, l’adénopathie a diminué de volume. La 
réaction de Bordet-Wassermann est devenue fortement 
positive. 

Le tréponème, les réactions sérologiques ascendantes, 
l’action rapide du traitement sur l’adénopathie montrent 
bien la nature syphilitique de l’ensemble et la porte 
d’entrée amygdalienne sans chancre de cette syphilis. 

L’état humide de la muqueuse permet la pullulation 
du germe, la pénétration rapide n’a pas permis la for¬ 
mation d’rm chancre. Un cas de ce genre explique la 
pénétration transcutanée sans chancre, où le tréponème 
traverse l’épiderme sans y déterminer de manifestations 
pathologiques. C’est un fait de passage entre le chancre 
et l’absence de chancre. 


ICTÈRE CATARRHAL 
PROLONGÉ ET 
SYPHILIS HÉRÉDITAIRE 

E. MÉNARD (Bècon, IVI.-et-L.) 

Chargé de Cours Libre à l'Ecole de médecine d'Angers 
Membre de la Société Française de Dermatologie. 

Les rapports de l'ictère catarrhal et de la syphilis ont 
été mis en évidence par M. Milian dans Paris médical il 
y a déjà un certain nombre d'années. Il a repris la ques¬ 
tion en particulier dans la Revue de dermatologie. Ces rela¬ 
tions, examinées en toute objectivité, sont facilement con¬ 
trôlables par les faits, et sont même, dans certains cas, 
confirmées par l’épreuve thérapeutique ; on peut assister 
parfois, sous l'influence du traitement spécifique, à des 
résultats qui, par leur rapidité, par leur brutalité, con¬ 
trastent avec la lenteur habituelle de l'efficacité des trai¬ 
tements hépato-biliaires courants. J'ai le souvenir d’une 
jeune fille de dix-huit ans, chez qui l'hérédo-S3q)hilis 
était évidente, aveuglante, et chez laquelle un traite¬ 
ment antisyphilitique fit littéralement avorter un ictère 
catarrhal. 

Je voudrais ici rapporter une observation dont j’ai 
résumé l’esprit dans une petite note présentée à la Société 
de dermatologie en mars 1944. Voici les faits ; un jeune 
homme de seize ans se sent un soir fatigué et nauséeux ; 
le thermomètre accu.se 38“. Le lendemain matin, après 
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une bonne nuit, il a 37°,3, et considère l'incident comme 
clos. Mais, quelques jours plus tard, les urines deviennent 
« porto », téguments et muqueuses prennent une teinte 
jaune ; il doit faire appel à son médecin, qui dit : « ictère 
catarrhal », et qui, invité par les parents à préciser la 
durée de la jaunisse, l'apprécie à trois semaines. Mais, au 
terme échu, les accidents loin d'avoir rétrocédé, se sont 
beaucoup accrus ; l'ictère est considérable, le prurit est 
intense, et tout cela sans la moindre inappétence, sans le • 
moindre mouvement fébrile. Iæ malade proteste contre 
les démangeaisons qui lui interdisent le sommeil et contre 
la. diète que le médecin lui impose. Cet état, sans la 
momâte ébauche de détente, va se prolonger des semaines 
et des semaines, et, au bout de deux mois, le médecin 
traitant, le Hersant, m'invite à voir le malade avec 
lui. 

Iæ patient est un grand jeune homme amaigri, ses 
téguments sont verdâtres et striés de lésions de grattage, 
les urines sont noires, les selles totalèment décolorées ; 
légère bradycardie, foie débordant, rate nettement pal¬ 
pable, et avec cela pas le moindre état saburrhal des 
voies digestives, pas la moindre douleur. Je demande le 
concours du laboratoire, dont voici le schéma des résul¬ 
tats : 

Urine : traces d'albumine, pas de sucre ; réactions de 
Gmélin et Hay positives. 

Sang : urée, 081,34 ; cholestérol, i8'',48 ; cholémie, 
226 milligrammes par litre ; protides totaux, 72 gram¬ 
mes ; sérine, 39 grammes ; globuline, 33 grammes. Rap¬ 


port sérine globuline, 1,18. 

Hématies ; 3 900 000. 
lÆucocytes ; 8 000. 

Formule : Polynucléaires neutrophiles. 58 

Polynucléaires éosinophiles. 4 

Lymphocytes. 18 

Moyens mononucléaires. 20 


Séro-diagnostic (Martin et Pettit) : négatif. 

Il avait été convenu de faire un cliché sans préparation 
de la région hépato-biliaire, mais des difidcultés matérielles 
de transport nous obligent à surseoir. 

Ayant, au courâ de l'examen clinique, relevé tout un 
cortège de stigmates (dentaires, unguéaux, psychiques), 
étant au courant de l'hérédité, je n'hésite pas, malgré 
la négativité des réactions sérologiques, à porter sur ce 
terrain l'étiquette d'hérédo-syphilis, et je demande à 
notre confrère de bien vouloir faire un traitement d'épreu¬ 
ve, ce qui est fait sur-le-champ. Or, quarante-huit heures 
plus tard, les urines sont moins foncées, au quatrième 
jour le prurit n'interdit plus le sommeil ; et très exacte¬ 
ment une semaine plus tard la famille, comme je l'ai dit 
à la Société de dermatologie, me fait l'hommage d'un 
échantillon d'urine claire. Ft toute la suite de l'évolution 
se déroule à cette cadence accélérée. Tout se passe comme 
si l'on avait levé un obstacle mécanique. Or le lavage et 
le tamisage prolongé et minutieux des matières aurait 
révélé une lithiase méconnue et à laquelle cliniquement 
rien ne permettait de penser. 

On dira sans doute : « Coïncidence, cet ictère devai^ 
bien finir par céder ! » Mais la brusquerie de cette détente 
n'est-elle pas en faveur du rôle du traitement, n'est-elle 
pas en faveur de la responsabilité de la syphilis dans cette 
affection anormalement prolongée ? Je suis persuadé qu'il 
faut suivre le conseil de M. Millan quand il écrit ; « On 
ne saurait trop multiplier les exemples pour remporter 
la conviction. » {R. fr. de derm., 1938, p. 387.) 

Fn terminant, j'ajouterai que la réalité du terrain spé¬ 


cifique en l'occurrence me semble encore démontrée par 
ce fait que, si le traitement paraît bien avoir eu une action 
indéniable sur la terminaison de cet ictère, il entraîna 
une transformation intellectuelle chez ce jeune homme. 
Élève très moyen, il réussit, malgré une année scolaire 
amputée de trois bons mois, à passer un -concours où 
son succès, même sans interruption d'études, paraissait 
plus qu'incertain. D'ailleurs, ce changement heureux est 
constaté également dans le commerce de la vie quoti¬ 
dienne. H n'y a plus qu'à persévérer dans la voie du 
traitement. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Urticaire aiguë avec éruption 
intragastrique. 

P. Chevalier et MouTiER {Arch.desmal. app. dig. 
et mal. nutr., t. XXXII, n»» 3 et 4, p. 95, mars-avril 
1943) ont observé une éruption gastrique chez une 
jeune femme atteinte d'rme urticaire d’allure spé¬ 
ciale, fébrile, terminée par une sorte d’abcès de fixa¬ 
tion spontané. Il s’agissait de macules de 5 à 15 milli¬ 
mètres de large, d'un blanc de porcelaine et siégeant dans 
la région sous-cardiaque. De reste de la muqueuse 
présentait quelques éléments purpuriques. Cet aspect 
paraît rare ; c’est la première fois que les auteurs l’ob¬ 
servent, bien qu’ils aient déjà examiné endoscopiquement 
les estomacs de 50 urticariens. 

M. DÊROX. 

Syndrome d’insuffisance du sphincterd’Oddi. 

On connaît bien les faits d'incontinence du sphincter 
d'Oddi avec phénomènes de reflux au cours de certaines 
pancréatites; on connaît moins ce syndrome dans cer¬ 
taines affections biliaires. 

Pierre Maeeet-Guy et Pierre Marion montrent dans 
quelles conditions il peut se produire (Lyon chirurgical, 
1941-TQ42, t. XXXVII, p. 250-256). 

D'abord, dans les suites de la cholécystectomie. _ La 
pression biliaire, d’abord augmentée après l'opération, 
se réduit peu à peu et tombe a un chiffre infime. Chez le 
chien cholécystectomisé on constate deux stades succes¬ 
sifs : pendant les six premiers mois, le sphincter reste 
tonique, puis, trois mois plus tard, il existe rm suintement 
continu a travers le sphincter relâché. D'autre part, au 
cours de la cholédocotomie pour lithiase, le cathéter 
franchit parfois le sphincter sans percevoir aucun res¬ 
saut, et par ailleurs, dans les suites opératoires, on cons¬ 
tate souvent un écoulement de liquide duodénal par le 
drain cholédocien. 

Fnfin, il est fréquent, au cours d'un examen baryté 
duodénEd, de constater le passage de la colonne opaque à 
contre-courant dans les voies biliaires. Récemment 
Fontaine a constaté im pareil reflux coexistant avec un 
ulcère duodénal. Une gastroduodénectomie a démontré 
qu'il ne pouvait s'agir d'une perforation cholédocoduo- 
dénale spontanée et, de plus, 1 autopsie a permis de véri¬ 
fier l'état des voies biliaires : elles étaient bien atoniques 
et dilatées, mais anatomiquement saines. 

Une observation confirme l'hypothèse de Bérard et 
Mallet-Guy ; la dilatation de l'hépatocholédoque avec in¬ 
suffisance sphinctérienne permet d'expliquer certaines 
infections des voies biliaires pour lesquelles la voie des¬ 
cendante ne peut être incriminée. Le mécanisme de cette 
atonie sphinctérieime reste obscur, de même que l’effi¬ 
cacité, en pareil cas, de la cholécystostomie. Cerles, cette 
insufcance du sphincter d'Oddl est une chose rare, et 
Mallet-Guy, au cours de plusieurs centaines d'examens 
lipiodolés de voies büiaires infectées, ne l’a jamais ren¬ 
contré. Ceci lui permet d'affirmer que cette insuffisance 
est bien la maladie première, au moins chez la malade 
étuffiée, les phénomènes infectieux étant secondaires, 
consécutifs à la béance du cholédoque. 


i» trimestre 1944. 


D' André Eodx-Dessahps. 


ÉT. Bernard. 
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LE TRAITEMENT 
DE LA DIPHTÉRIE MALIGNE 
PAR 

LA CORTINE DE SYNTHÈSE 


P, SÉDAILLAN et P. TOURNOUX 

Si la sérothérapie préventive et précocement instituée 
a diminué grandement la fréquence des syndromes 
malins diphtériques et reste à la base de leur traitement, 
il faut convenir que la guérison de ces syndromes était 
fort aléatoire et le traitement bien décevant jusqu’à ces 
dernières années. 

Les différentes pathogénies invoquées n’apportaient 
pas grand appoint à l’orientation de la thérapeutique. 
Les théories névritiques, bulbaires, rénales, hépatiques, 
la thèse plus récente soutenue par Marquézy et Ladet 
d’une intoxication splanchnique et sympathique, tour 
à tour invoquées, permettent d’expliquer le détermi¬ 
nisme des accidents, mais ne comportent point de sanc¬ 
tion immédiatement pratique. Les manifestations car¬ 
diaques peuvent bien être très momentanément corrigées 
par les médications susceptibles de relever le tonus 
myocardique ; mais l’asthénie cardiaque, si elle est fré¬ 
quente, paraît au second plan dans le tableau clinique, et 
l’on sait aujourd’hui que les lésions décelables par 
l’électrocardiographie sont spontanément réversibles 
dans la diphtérie. 

La strychnothérapie à hautes doses, proposée par 
Paisseau, a été accueillie avec faveur et a bien donné 
effectivement des résultats encourageants. Mais le 
véritable progrès vient d'être réalisé avec l’emploi des 
cortines de synthèse, dont,, il importe maintenant de 
connaître la posologie et les indications. 


La notion d’une insuffisance surrénale dans la diphtérie 
maligne est anciennê et parfaitement légitimée. L’expéri¬ 
mentation sm: l’animal établit la constance des lésions 
de cet organe puisque le cobaye mort après xme injection 
de toxine présente des hémorragies capsulaires, dont la 
description a été donnée par Roux et Yersin dès leurs 
premiers travaux. Il y a quelques années, Mouriquand, 
Leulier et Sédallian, reprenant l’étude de cette surrénalite 
expérimentale, ont montré que l’on y assiste à une dis¬ 
parition très précoce de l’adrénaUne dans la médullaire 
et à une diminution notable du cholestérol de la corticale. - 
Avec Cœur, ils ont montré, en outre, que l’acide ascor¬ 
bique y était profondément altéré. 

CUniquement, l’asthénie, la prostration, l'hypotension 
sont bien les signes majeurs de l’insuffisance surrénale 
aiguë, telle qu’elle a été décrite il y a longtemps par 
Sergent. Lereboullet, qui s’est fait le défensem: de la 
théorie surrénale de l’intoxication diphtérique humaine, 
y a relevé l’existence de l’hypoglycémie, de l’hyper- 
cholestérinémie et a fait remarquer que ceci était super¬ 
posable aux syndromes biochimiques retrouvés dans la 
maladie d’Addison. 

Enfin, si l’examen des surrénales, à l’autopsie, se 
heurte à des difficultés techniques, on parvient cependant 
à déceler souvent des lésions macroscopiques (hématomes) 
parfaitement superposables aux lésions observées dans 
la diphtérie expérimentale du cobaye, ou encore des 
altérations microscopiques dont J. Chalier, Chaix et 


■Grandmaison ont donné ime description précise : lésions 
|électives de la corticale à la zone d’rmion avec la médul- 
tlaire sous forme de congestion diffuse et de suffusion 
[hémorragique. 

I Que ces lésions ne soient point constantes, comme l’a 
^ fait remarquer Poinso, quelles soient insuffisantes pour 
expliquer la diversité des symptômes, cela n’est point 
douteux. L’intoxication diphtérique est fort profonde, 
diffuse, et ses manifestations ne sauraient dépendre de 
l’atteinte d’un seul appareil. A ce point de vue, la théorie 
de Marquézy et MUe Ladet, qui invoquent une atteinte 
sympathique, en traduit mieux qu’ime autre et la 
diffusion et les nuances. Mais il reste que la séméiologie 
liée à la participation surrénale est importante, et l’action 
obtenue aujourd’hui par l’emploi des cortines de syn¬ 
thèse nous permet d’admettre sa grande fréquence et sa 
curabilité. 


Il y a déjà longtemps que l’on a cherché à traiter 
palliativement l’asthénie, l’angoisse, l’hypotension de 
la diphtérie maligne par la médication surrénale. L’adré¬ 
naline fut employée, mais sans grand succès. La vita¬ 
mine C fut proposée par Momiquand, Sédallian et Cœur, 
et ses résultats furent jugés favorables par certains 
(Bamberger et Weudt), nuis par d’autres (Wemer, 
Dieckoff et Schuler). Récemment M. Jeune, relevant un 
retard de la saturation de l’organisme par les fortes doses 
d’acide ascorbique dans la diphtérie maligne de l’adulte, 
préconise l’emploi systématique de la vitamine C pour 
stimuler les fonctions de la cortico-surrénale. 

En 1905, L. Martin et Darré présentent à la Société 
médicale des hôpitaux l’observation d’une malade 
guérie d’un syndrome secondaire par l’extrait per- 
surrénal, et dans la suite de nombreux autems ont 
utilisé cet extrait qui, faisous-le remarquer, renfermait 
une forte proportion d’adrénaline. Depuis 1927, la cortine 
d’Hartmann n’en renferme plus qu’une proportion infini¬ 
tésimale. Cependant, Ho-Ta-Khanh, résumant les publi¬ 
cations, écrivait en 1932 ; «Les extraits surrénaux ont 
connu une grande vogue ; ils tombent actueUement et 
à juste titre dans l’oubli. » 

En Allemagne, les études expérimentales se sont 
cependant multipliées, et en 1934 Bemhardt rattache à 
l’emploi de la cortine l’amélioration constatée dans une 
diphtérie maligne. Ensuite Bamberger, Wendt, Messer 
signalent des succès. Herbrand, Dokocil rapportent des 
résultats identiques, confirmés par Otto en 1938. En 
revanche, Weber, Dseckihoff et Engelhard ne constatent 
aucune amélioration sous l’influence de ce traitement- 

En France, la communication de Clément, Auzépy 
et Martron en 1938 relate le cas d’un S3mdrome tardif 
au quarantième jour guéri par la cortine. Mais ce n’est 
qu’après les travaux de Marquézy et M*'® Ladet (1940), 
et les communications de Grenet et MUo Gautheron, 
Cathala, Heuyer, que l’emploi de l’acétate de désoxy- 
corticostérone s’est généralisé. 


Après la découverte de l’adrénaline en 1902, ce n’est 
qu’en 1926 que Stewart et Rogoff, puis Hartma nn , 
réussissent à préparer un extrait capable de prolonger 
la vie des animaux décapsulés. En 1930, Swingle et 
Pfiffner améliorent considérablement la pureté de cet 
extrait, qui commence à être utilisé dans le traitement 
de la maladie d’Addison. Un pas de plus fut réalisé en 1936, 
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par l’obtention d’extraits cristallisés par Kendall et 
Mason, PfifEner, Weinstein et Ricbstein. Un an plus 
tard, Eicbstein réussit la synthèse de la désoxycortico- 
stérone à partir du stigmastérol, puis isole à partir de 
l’extrait cortical un composé cristallisé de même nature. 
Depuis cette date, la fabrication industrielle de cette 
substance est entrée dans la pratique courante. Elle est 
douée d’une action supplétive remarquable dans la 
surrénalectomie réalisée par les physiologistes et dans la 
maladie d’Addison. 

De nombreuses études chimiques ont été faites. Il 
nous sufiEit de savoir que ces corps ont le même squelette 
que le cholestérol. La désoxycorticostérone ne représente 
pas exactement l’hormone corticale. Cependant, en 
raison de la facilité de sa fabrication, c’est elle que l’on 
utilise aujourd’hui. 


Les observations de diphtéries malignes traitées par 
l’acétate de désoxycorticostérone sont nombreuses. Nous 
avons cité les noms des premiers auteurs qui ont présenté 
les premiers résultats. Voici le résumé de quelques-unes 
des publications récentes. 

En 1942, Grenet, Gautheron et Depierre commu¬ 
niquent à la Société de pédiatrie l’observation d’un enfant 
de dix ans qui présente un syndrome malin au trentième 
jour avec azotémie à ib'', 30 p. 1 000, paralysie du voile, 
de l’accommodation, pseudo-tabes diphtérique. Le trai¬ 
tement par la cortiue de synthèse entraîne ime amélio¬ 
ration rapide qui aboutit à la guérison totale. La même 
année, Michel consacre une thèse à ce sujet et rapporte 
14 observations. 

En 1943, Grenet, M"® Gautheron et Toret rapportent 
trois nouveaux cas de syndromes maUns secondaires 
notablement influencés par ce traitement. Ils notent 
que ce sont surtout les syndromes secondaires qui sont 
influencés et que les diphtéries maEgnes d’emblée traitées 
par l’acétate de désoxycorticostérone à haute dose ne 
sont pas guéries. 

Voici le résumé de dix observations récoltées dans 
notre service, dans lequèl le traitement par la désoxy¬ 
corticostérone, fut mis en œuvre dès l’entrée du malade 
dans le service. Cinq concernent des cas terminés par la 
mort, cinq des cas ayant guéri. 

a. DÉCÈS. — I. — G... Marthe, quatre ans (obs. 572). 
Diphtérie maligne d’emblée, avec atteinte profonde de l’état 
général. Fausses membranes importantes. Cou proconsulaire 
et haleine fétide. Aggravation progressive, apparition 
d’hémorragies et d’une légère hépatomégalie. Décès au 
quatrième jour avec azotémie à z8',5o. Traitement par le 
S3mcortyl, 5 à 10 milligrammes par jour. 

II. — Lav... Henria, huit ans (obs. 588). Diphtérie maligne 
d’emblée, hyperglobulie à 5 363 000, azotémie à iS'.os, 
ecchymoses aux points de piqûre. Aggravation secondaire et 
décès dans un tabieau de grande azotémie (2 gr.) au huitième 
jour. Traitement : 20 niilligrammes en moyenne de syncotyl 
par jour. Autopsie très grosses lésions des surrénales : 
hémorragies interstitielies de la corticale, quelques îlots 
inflammatoires de la médullaire. 

III. — Gr... Josette, trois ans et demi (obs. 624). Angine 
diphtérique maligne d’emblée avec atteinte profonde de 
l'état général, hémorragies. Somnolence coupée de crises 
d’agitation. Azotémie : o8',85, s’élevant à 2",83. H3qjer- 
globulie élevée à 6 634 000 globules rouges. Amélioration, 
puis décès au huitième jour. Traitement : syncortyl, 10 et 
20 milligrammes par jour. 

IV. — B... Germaine, neuf ans (obs. 662). Diphtérie 
maligne. Pâleur prononcée et fausses membranes très 
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étendues. Azotémie à' ob',8o ; légère amélioration locale, 
i^s aggravation progressive de l’état général avec appa¬ 
rition d’ecchymoses aux points de piqûre et de vomissements. 
Décès dans l’hypothermie le cinquième jour, avec azotémie 
à 2B',55- Hyperglobulie persistante : 6 079 000 à l’entrée. 
Traitement : 15 à 20 milligrammes par jour. 

V. — D... Simbne, douze ans (obs. 1508). Diphtérie maligne 
avec cou proconsulaire, épistaxis, fausses membranes peu 
étendues sur une arrière-gorge enflammée. Hémorragies 
profuses. 3 906 000 globules rouges à l’entrée. Puis hyper¬ 
globulie transitoire à 5 053 000. Amélioration très nette. 
Syndrome secondaire au douzième jour après le début de 
l’affection, bruit de galop, ensuite dédoublement du deuxième 
bruit à la pointe. Décès le quatorzième jour, avec une azotémie 
à i8',8o. A l’autopsie : myocardite certaine, avec très grosses 
lésions histologiques. Traitement : 30 milligrammes en 
moyenne par jour. 

b. Guérisons. — VI. —L---Pierrette, vingt-deux ans 
(obs. 1493). Diphtérie maligne d’emblée avec cou pro¬ 
consulaire, coryza et ulcérations sous-narinaires. Volumi¬ 
neuses fausses membranes obstruant la voie aérienne supé¬ 
rieure. Azotémie : Hyperglobulie à 5 402 000 réduc¬ 

tible par le traitement. Paralysie du voile puis de l’accommo¬ 
dation. Amélioration progressive. Traitement : syncortyl, 
30 à 40 milligrammes par jour. 

VH. — R... René, dix-huit ans (obs. 1470). Angine diphté¬ 
rique avec atteinte profonde de l’état’général. Obstruction 
nasale avec jetage sanguinolent. Fausses membranes recou- 
■vrant une gorge très œdémateuse et congestionnée. Pâleur 
cireuse du visage. Azotémie à os',70. Hyperglobulie à 
5 332 000. Paralysies de l’œsophage et du voile. Syndrome 
secondaire avec hyperglobulie à 5 456 000 et leucocytose 
à 28 000. Traitement : 20 à 40 milligrammes. Guérison. 

VIII. — M... Juiiette, seize ans (obs. 1562). Diphtérie 
pharyngée maligne d’emblée, avec cou proconsulaire, pâleur 
blafarde, ulcérations sous-narinaires. Azotémie : i8r,io. 
Syndrome secondaire au douzième jour avec hyperglobulie 
à 5 239 000 réductible par le traitement, paralysie du voile 
et vomissements. Puis paralysie de l’œsophage et de l’accom¬ 
modation. Atteinte myocardique révélée par l’électro¬ 
cardiogramme. PR très allongé, inversion de l’onde T. 
Amélioration progressive. Paraplégie tardive post-diphté¬ 
rique. Traitement : 20 à 40 milligrammes. 

IX. — D... Paul, dix-neuf ans (obs. 1599). Entré le 
16 janvier 1944. Diphtérie sévère d’emblée avec cou pro¬ 
consulaire, fausses membranes hémorragiques. Pâleur pro¬ 
noncée. Hyperglobulie à 5 436 000. Azotémie : oBr,68. -— 
19 jan-yier 1944 : amélioration très nette, mais voile paraissant 
paralysé ; 4 960 000 globules rouges. — 20 ajr 25 : réactions 
sériques très importantes. — 27 janvier : le malade va mieux. 
Au cœur, cliniquement, extrasystoles décalantes survenant 
par salves, tachycardie à 50. L’E. C. G. permei de penser 
à une tachycardie nodale avec flottement de l’onde P, 
tantôt située avant le complexe ventriculaire, tantôt rétro¬ 
grade. Syncortyl : 40 milligrammes par jour. — Du 29 jan- 
■vier au 14 février : état général excellent, l’appétit renaît. — 
15 fé-vrier : syndrome secondaire survenant au trentième 
jour avec syncopes submtrantes, vomissements, céphalées 
vives. Accentuation brusque des paralysies du voile et de 
l’accommodation. Malade très obnubilé, pâle, asthénique. 
Hyperglobulie à 6 014 000. Il existe une raie blanche de 
Sergent. 70 milligrammes de syncortyl, puis 60 pendant 
six jours. — 18 février : grosse amélioration, 4 482 000. Le 
22 février, état général excellent. On note un gros amai¬ 
grissement. L’hyperglobulie constatée a rétrocédé sous 
l’influence du traitement cortical de synthèse. 

X. — B... Armée, neuf ans et demi (obs. 909). Diphtérie 
maligne avec cou proconsulaire, fausses membranes hémorra¬ 
giques étendues recouvrant les piliers et le voile, encapu- 
chonnant la luette. Pas d’azotémie. Hyperglobulie à 
S 332 000 réductible par le traitement. Au dixiéme jour, 
pâleur avec hépatomégalie et quelques ecchinnoses aux 
points de piqûre. Amélioration progressive jusqu’à la sortie. 
Traitement : zo milligra mm es par jour. 
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En som m e, nous constatons que nos cinq cas de décès 
se sont accompagnés d’altérations organiques ou fonction¬ 
nelles importantes, en dehors de l’atteinte surrénale. 
ha. mort est survenue quatre fols avec une azotémie 
supérieure à 2 grammes et une autre fois par myocardite. 
Nous ne pouvons donc nous baser sur ces observations 
pour mettre en doute l’eflacacité du traitement par la 
désoxycorticostérone, d’autant que celui-ci a été appliqué 
à des doses que nous estimons aujourd’hui trop faibles. 

Dans les cas de guérison que nous rapportons, il s’agit 
bien de diphtéries malignes d’emblée ou de syndromes 
secondaires, s’accompagnant deux fois d’une azotémie 
supérieure à i gramme, dans les autres cas d'rme azo¬ 
témie élevée aux environs de 0,70 ou d’hémorragies. 
Dans tous les cas, l’action de la cortine synthétique 
fut indéniable. La régression plus rapide des phénomènes 
locaux et l’amélioration de l’état général ont marché de 
pair avec la réduction du chiffre globulaire. L’étude de 
celui-ci au cours de la diphtérie constitue, en effet, un 
test que nous nous proposons d’étudier maintenant. 


Depuis que Gradinescu, en 1913, a révélé l’hémo- 
concentration qui survient chez l’animal surrénalecto- 
misé, un très grand nombre de physiologistes se sont 
intéressés à cette étude. Des recherches nombreuses, en 
particulier américaines, ont montré que l’on constate 
chez l’animal décapsulé tme augmentation du taux de 
l’hémoglobine et une élévation considérable du taux 
globulaire rouge traduisant une chute du volume plasma¬ 
tique pouvant atteindre 30 à 50 p. 100. Swingh fait de 
cette hémo-concentration un symptôme de grande valem, 
qui apparaît dans les premières heures après la surrénalec¬ 
tomie, avant toute manifestation cUnlque extérieure. 

On sait que jcette concentration sanguine fait partie 
du syndrome humoral de la maladie d’Addison. Nous 
avons pensé à la rechercher dans la diphtérie maligne 
humaine, de même que dans l’intoxication expérimentale 
du cobaye. Chez celui-ci, nous avons constaté : 

i» Dans les cas d’intoxication massive entraînant la 
mort dans les douze à trente heures, une élévation consi» 
dérable du chiffre globulaire, pouvant passer de 5 611 000 
à 9 052 000, de 5 205 000 à 7 378 000, de 5 952 000 à 
8 060 000, de 4 836 000 à 8 525 000 ; 

2“ Dans les cas d’intoxication moins brutale, qui 
tuent l’animal en trois à neuf jours, une élévation non 
moins constante, mais de plus faible amplitude, qui se 
maintient jusqu’à la mort ; 

30 Lorsque la dose injectée est assez faible pour per¬ 
mettre une survie prolongée (douze à quinze jours) ou 
définitive, on ne constate aucrme modification, ou dans 
certains cas, suivant l’intensité de l’intoxication, une 
élévation transitoire du taux globulaire qui diminue 
ensuite progressivement jusqu’au chiffre initial. 

Connaissant les altérations surrénales que la diphtérie 
entraîne chez le cobaye, il nous était permis de penser 
que l’hyperglobulie ainsi constatée traduisait de même 
chez l’animal décapsulé une insuiBsance surrénale, et 
qu'il pouvait en être ainsi dans la diphtérie humaine. 

En effet, si nombre d’auteurs n’ont pas constaté de 
modifications importantes dans la numération rouge, 
d’autres, dont Horse et Billing, Cuffer et Gravidz, ont 
observé une élévation très importante du nombre des 
hématies. A Lyon, Samari a rapporté dans sa thèse 
14 observations de diphtérie maligne s’accompagnant 
toutes d’une hyperglobulie manifeste entre 5 120 000 


et 5 890 000. Excepté une de nos observations, dans 
laquelle les examens de sang n’ont pas été pratiqués, 
nous avons toujours retrouvé cette élévation du taux 
globulaire rouge au-dessus de 5 millions. Mais celle-ci 
peut apparaître à un moment quelconque de l’évolution 
(obs. V), et par suite elle aurait pu échapper aux investi¬ 
gations des différents auteurs qui n’ont pas pratiqué de 
numérations systématiques et fréquentes. Dans l’obser¬ 
vation II, il est logique d’établir ime relation étroite entre 
l’hyperglobulie et les lésions surrénales constatées. 

Pour les autres cas, s’il n’est pas impossible qu’elle 
s’accompagne de lésions anatomiques importantes, nous 
avons précédemment fait remarquer le rôle que pouvait 
jouer l’insuffisance surrénale fonctionnelle, dont la tra¬ 
duction clinique est parfois floue, ou noyée dans les 
symptômes généraux, mais que nous avons la conviction 
de mettre en évidence par la numération globulaire. 

Cette conception nous semble confirmée par le fait 
que cette hyperglobulie est remarquablement réduite 
par le traitement cortical de S3mthèse. Nous avons 
pratiqué un certain nombre de numérations avant et 
après l’injection de désoxycorticostérone, et nous avons 
constamment noté, dans un laps de temps variant de 
quarante à soixante minutes, ime chute globulaire notable 
toujours manifeste et parfois importante. 
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Cette hyperglobulie rouge, qui est liée à l’insuffisance 
surrénale dans les diphtéries malignes, s’intrique sans 
aucun doute avec une anémie réelle, comme en témpignent 
les constatations hématologiques (anisoc3d;ose, poïkilo- 
cytose, diminution de la valeur globulaire, présence 
d’hématies anormales et de myélocytes) faites par de 
nombreux auteurs. 

Nous avons discuté, dans un mémoire récent {Journal 
de médecine de Lyon, juin 1944), signification de cette 
hyperglobulie par concentration. Nous y donnons les 
raisons pour lesquelles nous admettons qu’au-dessus de 
5 millions de globules rouges une diphtérie s’accompagne 
d’insuffisance surrénale, qui implique un traitement 
supplétif par l’acétate de désoxycorticostérone. D’ailleurs, 
une diphtérie simple, non compliquée, n’a pas plus de 
4 500 000 globules rouges, et c’est ce chiffre que l’on doit 
atteindre et maintenii lorsque le traitement supplétif 
est suffisant. 


La posologie de la désoxycorticostérone dans la 
diphtérie fut tout d’abord analogue à celle de la maladie 
d’Addison, mais les doses ainsi administrées sont 
faibles, toutefois on pouvait atteindre dans les accidents 
aigus 30 milligrammes et même actuellement 50 milli¬ 
grammes par jour. On sait que, sur l’animal surrénalecto- 
misé, la dose susceptible de maintenir la vie s’avère 
nettement insuffisante si l’animal est soumis à une 
intoxication bactérienne quelconque. On connaît de 
même l’action néfaste des complications infectieuses 
telles que l’érysipèle chez les addisoniens. Il est, par 
suite, mdispensable de traiter les diphtériques avec des 
doses de produits actifs très importantes. Grenet a bien 
Insisté sur la nécessité des doses fortes. D préconise 
2 milligrammes par kilogramme et par jour, avec un 
minimum de 20 milligrammes, et Marquézy a récemment 
encore confirmé cette opinion. Heuyer atteint 55 milli- 
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grammes. Nous avons nous-mêmes traité nos malades 
par des injections quotidiennes de 20 à 40 milligrammes, 
le plus souvent 30 à 40 en période morbide, et dans 
tm cas (obs. IX) nous avons maintenu, six jours, des 
doses de 60 à 70 milligrammes. Indépendamment des 
diverses cairses intervenues dans nos observations I à V, 
nous avons la conviction que leS doses de sjmcortyl 
utilisées furent nettement trop faibles. 

La numération globulaire pratiquée afin de déterminer 
l’action de la désoxicorticostérone, sa rapidité de difiu-' 
sion, la diirée de son influence supplétive nous ont permis 
de mettre en évidence la précocité de l’effet thérapeutique 
obtenu en une heure, ou même moins, ainsi que nous 
l’avons précédemment montré. Nous avons, de plus, 
constaté qu’au bout de quatre à cinq heures le chiffre 
globulaire remontait au niveau de sa valeur initiale ou 
restait un peu inférieur, montrant par là que le médica¬ 
ment avait cessé son action. 

Il semble donc qu’elle soit brève, peut-être du fait de 
l’intoxication massive, et commande de ne pas trop 
espacer les injections. Nous administrons la désoxicortico¬ 
stérone à nos malades en deux ou trois fois ; il serait 
préférable de fractionner encore la dose totale, et de 
faire quatre injections, au moins, réparties dans les 
vingt-quatre heures. 

A. côté de cette réduction quasi immédiate du taux 
globulaire, nous avons pu constater l’influence de la 
cortine de synthèse sur l’évolution générale du chiffre 
globulaire. Celui-ci décroît en effet, et à peu près régu¬ 
lièrement chaque jour, d’une valeur faible, mais que l’on 
peut mettre en évidence par des numérations pratiquées 
à deux jours d’intervalle. Nous admettons que la dose 
journalière optima a été déterminée lorsque le nouveau 
chiffre globulaire demeure égal ou inférieur à 4 500 000. 
Cette dose sera maintenue pendant toute la durée des 
manifestations morbides et même au delà. Après Mar- 
quézy, nous sommes convaincus que le traitement doit 
être longtemps poursuivi si l’on veut éviter l’apparition 
de syndromes secondaires, ou de complications sévères, 
celles-ci pouvant cependant quelquefois apparaître, mais 
avec un moindre caractère de gravité. Nous avons vu 
en particulier d|ms im cas (obs. IX), le syndrome secon¬ 
daire survenir brutalement, alors que le traitement était 
interrompu depuis six jours. On se basera, pour apprécier 
la durée de celui-ci, sur le contexte clinique et sur la 
numération globulaire. 


L’utilisation de fortes doses d’un produit actif comme 
la désoxicorticostérone n’est pas sans présenter quelques 
inconvénients. Des accidents ont été maintes fois signalés 
et sont actuellement bien connus. Expérimentalement, 
ils ont été mis en évidence par Kuhman chez le chien ; 
chez l’homme, Ferrebec et Ragamont ont signalé des 
accidents graves. Dans la maladie d’Addison, les autems 
français — de Gennes, Mahoudeau et Laudat — montrent 
que ce traitement n’est pas sans comporter certains 
dangers, en particulier les œdèmes et l'hypertension 
artérielle. Dans la diphtérie, Marquézy mentionne, sur 
13 cas traités, l’existence d’un œdème net cinq fois, 
apparu quatre à huit jours après le début des injections, 
tantôt après une dose élev^ée {20 mg.), tantôt après une 
dose faible (4 mg.). L’œdème disparaît après cessation 
du traitement. Nous n’avons personnellement jamais 
observé d’accidents malgré les doses considérables 
{70 mg.) ou des traitements prolongés. Nous estimons 
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que nous possédons, avec la numération globulaire, un 
test extrêmement précis nous permettant d'apprécier 
l'action du médicament. 

La posologie générale basée sur le poids corporel nous 
paraît trop absolue. Le contexte clinique apporte un 
élément plus valable. Dans l’observation IX, nous nous 
sommes basés sur la gravité des symptômes pour atteindre 
la dose de 70 milligrammes, mais nous l'avons fait parce 
que nous possédions, avec la numération rouge, un moyen 
de contrôle pratique. La désoxicorticostérone joue donc 
un rôle de tout premier plan dans le métabolisme de 
'eau, mais ses variations ne se traduisent cliniquement 
par aucun signe qui ne soit immédiatement patholo¬ 
gique. Au contraire, la numération globulaire nous 
permet de suivre fldèlement les changements survenus 
dans le volume sanguin. Pour nous, ime chute globulaire 
amenant à rm taux inférieur à 4 500 000 doit faire admettre 
que l'action supplétive a été atteinte et peut-être même 
dépassée, et que la poursuite des injections de désoxi¬ 
corticostérone ne pourrait plus conduire qu’à des 
accidents. 

Bibliographie. 

Clément, Auzépy, Martrou, Pédiatrie, juillet 1939. 
Beitxon et Sn,VETTE, Am. Jotirn. Phys., 1932, t. C, p. 693. 
Bernharat, Deutsch. Med. Woch., 1936, t. LXII. 
Dieckhoff, Klin. Woch., 1938, t. XVII, p. 936. 

De Gennes, Mahoudeau, Laudat, Soc. méd. des hôp., 
7-8 novembre 1941. 

Grenet, Afch. franç. péd., 1942, nP i, p. 65 ; Le Nourrisson, 
1943, n» 2, p. 47. 

Kuhlmann, Science, 1939, t. XC, p. 416. 

Marquézy, Arch. franç. péd., 1943, n” 4 ; X® Congrès de 
pédiatrie, Masson, 1938. 

MiOeon, Thèse de Paris, 1942. 

Meeus, Thèse de Paris, 1926. 

SoMARi, Thèse de Lyon, 1932. 

SÉDALLIAN, TODRNOUX, Journal de médecine de Lyon, 
juin 1944. 

SwiGLE, Science, 1933, t. LXXVII, p. 58. 

La bibliographie détaillée est indiquée dans la thèse de 
P. Tournoux, Lyon, 1944. 


LE TRAITEMENT DES 
TROUBLES CIRCULATOIRES 
ENCÉPHALIQUES 
PAR LES INJECTIONS 
INTRACAROTIDIENNES ET 
INTRAVEINEUSES DE 
NOVOCAINE 


p. RIMBAUD, BRUNEL et DESCOUS 

La carence actuelle des médicaments vaso-dilatateurs 
à base d'acétylcholine autant que les multiples succès 
obtenus par les injections intracirculatoires de novocaïne 
dans des cas pathologiques extrêmement divers nous ont 
amenés à essayer cette substance dans le traitement des 
troubles vasculaires cérébraux. 

A l'origine du ramolUssemeut, qui est le syndrome le 
plus fréquemment observé, on retrouve, en effet, deux 
facteurs ; d'une part, un' facteur anatomique : l'oblitéra¬ 
tion vasculaire, par thrombose ou embolie, qui est le plus 
souvent incomplète ; d'autre part, un facteur fonction¬ 
nel ; le spasme artériel local, qui complète l'oblitération. 
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habituellement accompagné d'un spasme artériel à dis¬ 
tance, qui perturbe la circulation des régions voisines. 

1,'importance relative de ces deux éléments est prati¬ 
quement impossible à établir, mais, sila lésion anatomique 
échappe totalement à notre action, il n'en est pas de même 
des réactions vaso-motrices qui l’accompagnent. 

Injectée dans la circulation cérébrale, la novocaïne 
exercera ime double action : tout d'abord, par ses pro¬ 
priétés vaso-dilatatrices, elle peut atténuer le spasme et 
dilater certaines branches anastomotiques (souvent 
insuffisantes d'ailleurs) ; de plus, par son action anesthé¬ 
sique sur les endothéliums vasculaires, eUe rompt au 
niveau de la thrombose ou de l'embolus le réflexe irri¬ 
tatif vaso-constricteur. 

Les essais que nous avons effectués au cours des derniers 
mois découlèrent de ces constatations théoriques, autant 
que des excellents résultats obtenus par Leriche dans 
les artérites des membres inférieurs (i). 

Chez les premiers malades traités, nous avons d'abord 
utilisé la voie intracarotidienne et avons injecté du côté 
de la lésion cérébrale un à trois centicubes de la solution 
de novocaïne ou syncaïne à i p. loo, non adrénalinée. On 
conseille habituellement de ponctionner la carotide à 
2 centimètres au-dessus du sternum, en avant du bord 
antérieur du muscle satellite ; personnellement, nous 
avons utilisé la voie « rétro-stemo-cléido-mastoïdienne » ; 
ayant à traiter des malades âgés et amaigris, nous avons 
abordé très facilemenj; l'artère par le bord postérieur du 
muscle, à 2 ou 3 centimètres du creux sus-clavicidaire, 
la tête du sujet étant portée en flexion et rotation du côté 
opposé. 

Immédiatement après l'injection, qui doit être très 
lente, on constate parfois une congestion marquée mais 
éphémère de l'hémiface correspondante. 

Toutefois, chez tme malade, certaines injections ont 
provoqué un choc très bref (quelques secondes), mais 
assez brutal, qui s'accompagne d'une poussée hyperten¬ 
sive, probablement par inhibition passagère du sinus. 

Bien que ces incidents n'aient entraîné aucune consé¬ 
quence fâcheuse, chez d'autres sujets ne présentant qu'un 
coma vigil, nous avons utilisé la voie veineuse à la dose 
de 10 centicubes et avons obtenus des résultats à peu 
près identiques. 

Résultats. — Nous avons rapporté nos cinq premières 
' observations détaillées à la Société des sciences médicales 
de Montpellier (P. Rimbaud et Brunei, février 1944). 

Quelle que soit d'importance de l'ictus, dans tous les 
cas, l’injection intracirculatoire a été suivie d’une amé¬ 
lioration immédiate des troubles neurologiques. Chez les 
malades se trouvant dans un coma profond, la conscience 
réapparaît après une demi-heure, quelques mouvements 
s'ébauchent. Lorsque la perte de connaissance n'est pas 
totale, la disparition des si^es d'hémiplégie est très 
rapide, la récupération fonctionnelle est presque com¬ 
plète. 

Toutefois, l'atténuation des symptômes neurologiques 
ne persiste que quelques heures, et il est absolument 
nécessaire de renouveler l'injection dans les vingt-quatre 
heures et de poursuivre cette thérapeutique pendant 

Malgré le nombre encore restreint de nos observations, 
nous avons l'impression que l'action de la novocaïne est 
supérieure à celle de l'acétylcholine. Chez deux malades, 

(i) I,a bibliographie de la question des injections intradrcnlatoire» 
de novocaïne est rapportée dans la thèse de Descous, Montpellier, r941, 


les deux médicaments furent utilisés successivement : la 
première, âgée de quatre-vingts ans, présentait, un coma 
vigil ; malgré l'iujection d'acétylcholiue, les symptômes 
s'aggravent (stertor, respiration de Cheyne-Stokes), la 
fin paraît imminente. Un quart d'heure après l’injection 
de novocaïne intraveineuse, la connaissance réapparaît; 
seule l'hémiplégie persistera. Chez une seconde malade 
âgée de cinquante-huit ans, traitée depuis six jours par 
l’acécholine pour une hémiplégie complète sans qu’au¬ 
cune amélioration ne se dessine, l'injection quotidieime 
de novocaïne pendant une semaine provoque la régression 
totale des signes moteurs. 

Existe-t-il des contre-indications absolues à cette 
technique ? 

A priori, il semble que l'hémorragie cérébrale doive 
constituer la principale. En pratique, s'il s'agit d'rme 
rupture vasculaire importante, les destructions parenchy¬ 
mateuses sont immédiates et définitives ; la novocaïne 
n'aggravera probablement pas les lésions ; s'il s'agit d'une 
hémorragie par « érythrodiapédèse », cette thérapeutique 
peut être nuisible en augmentant les phénomènes vaso- 
paralytiques et la stase qu'ils entraînent. 

Cependant, cette pathogénie de l'hémorragie cérébrale 
est encore discutée, et par ailleurs le ramollissement est 
l’éventualité cUnique la plus fréquemment observée. 
S'il demeure im doute sur la nature de la lésion cérébrale, 
nous estimons que, vu la gravité du pronostic, on ne doit 
pas hésiter à utiliser les injections intraçircidatoires de 
novocaïne, les premiers résultats acquis étant extrême¬ 
ment encourageants. 


LES PROPRIÉTÉS 
THÉRAPEUTIQUES DE 
L’“ OPIUM FRANÇAIS ” 

Wim. Fred SIQUIER, R. GlUDICELLI et Wl. VIGNERON 

Parcourir les routes du monde à la recherche de l'opium 
exotique ; voir depuis quatre ans se tarir une à une les 
sources de ce produit irremplaçable ; s'apercevoir en 
définitive qu'il nous est possible, en France, de l'obtenir 
à partir du pavot à œillette : telle est, en quelques mots, 
l'histoire del' « opium français » (i). 

Des publications récentes qu’il a suscitées se dégagent 
trois notions essentielles : 

L'identité de composition chimique qualitative de la 
capsule du pavot à opium cidtivé en France et du latex 
oriental ; 

L'identité absolue, quant à leurs actions pharmaco¬ 
dynamiques fondamentales, des extraits de capsules de 
pavot indigène et des extraits d'opium ; 

L’intérêt considérable de ces faits en thérapeutique, 
dont l'opium constitue l'un des moyens d'action essentiels. 

I. Identité de composition chimique de l'a capsule 
du pavot à opium cultivé en FrEince et du latex 
oriental. —• A s’en tenir à une définition rigoureuse 
le terme opium doit être réservé au suc épaissi recueilli 
par incision de la capsule du Papaver somniferum album. 

Mais des essais déjà anciens ont montré qu'il n'est 
nullement indispensable d'avoir recours, dans ce but, 
au seul pavot oriental. Le Papaver somniferum album, 

(i) Voy. pour plus de détails : «L’Opium français », de MM. 
M. Loeper, Fred Sigdier et Mathey {.Progrès médical, 24 no¬ 
vembre 1943). 
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cultivé en France, donne également par inci'-ion un opium 
qui, dans certains cas particulièrement favora^ es, con¬ 
tient deux fois plus de morphine que l'opium de Smyme. 
Seul le prix de revient élevé de cet opium indigène a tait 
renoncer à son emploi. 

Ces constatations s'appliquent également au Papayer 
somniferum nigrum (pavot à œillette), à condition de 
mettre en œuvre certains procédés de culture dans les¬ 
quels sont pris.en considération ; l'altitude, le climat, 1^ 
nature des engrais et des cultures antérieures. 

Mais, en fait, et c'est ce qui importe, il est possible 
d'extraire directement de la capsule du pavot oriental 
ou indigène, sans incision et par la mise en jeu de solvants 
appropriés, les principes actifs alcaloïdiques qui ont valu 
à l'opium sa réputation plus que millénaire. 

Ce sont les extraits obtenus de la sorte, à partir des 
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III. Mais c’est principalement sur la valeur thé¬ 
rapeutique de 1’ « Opium français », employé sous 
sa forme injectable, que nous nous proposons d'insister 

les hasards de la cUnique ont permis à l'un de nous d'en 
vérifier, dès la première observation, les effets bienfai¬ 
sants dans un cas dramatique de cancer pleuro-pulmo- 
naire, atrocement douloureux et dyspnéisant. Depuis plu¬ 
sieurs centaines d'observations confirment cette identité 
d'action, et l'on peut aujourd'hui avancer que 1' «opium 
français » détermine chez l'homme tous les effets 
fondamentaux et secondaires de l'opium d'importation. 

A. Parmi les effets fondamentaux de l'opium, le pou¬ 
voir hypno-analgésique et l'action eupnéique sont les 
plus fréquemment recherchés. 

1“ Le pouvoir kypno-analgésique irtemplaçaMe, quiper- 



FiG. I. — Modification du rythme respiratoire du lapin après injectionsous-cutanéed’un 
centigr amm e de morphine base par kilo, sous forme de deux extraits de pavot et de 
l'extrait injectable d’opium total (formule Hérissey-Bridel). 


capsules de pavots cultivés sur notre sol, que nous dési¬ 
gnons sous le nom d'« Opium français ». 

Ainsi, comme l'exprimaient récemment Mascré et 
Weitz {i),'la capsule de pavot devient l'égale de l'opium 
et non pas seulement son substitut. 

A cette affirmation, l'expérimentation physiologique 
et la clinique apportent un appui incontestable. 

II. L’identité entre les actions pharmacodyna¬ 
miques principales de 1’ « Opium français » et de 
l'opium exotique est remarquable. Elle a fait l'objet 
d'une étude d'ensemble de l'tin d'entre nous (2), à qui nous 
emprunterons certaines constatations pour renforcer le 
parallèle clinique que nous ferons entre les extraits de 
capsules de pavot français à opium et les extraits d'opium 
orientaux. 

(1) Mascké et Weitz (Soc. de thérapeutique, 22 décembre 1943). 

(2) R. GiUDiCELt.1 ef. M. Vigneron, Composition et propriétés de 
deux formes d ’e opium français » (Progrès médical, 10 décembre 1943). 


met au thérapeute, en apaisant la douleur, de faire, selon 
l'adage antique, œuvre divine, est rigoureusement et 
strictement comparable, quelle que soit l'origine, orien¬ 
tale ou indigène, de l'extrait employé. 

Rien n'est, à cet égard, plus instructif que l'étude 
parallèle de 1' « opium français » et de l'opium de source 
étrangère que nous avons poursuivie chez plusieurs di¬ 
zaines de néoplasiques. Chez un même malade, en état 
d'équilibre thérapeutique et laissé volontairement dans 
l'ignorance du type de produit injecté afin d'éliminer 
toute suggestion, 1' « opium français » détermine un 
apaisement de la douleur, dont le délai d'apparition, la 
qualité et le prolongement sont très exactement super¬ 
posables à ceux que permet d'obtenir l'opium exotique. 
Telle est, à notre avis, la preuve la plus tangible de l'ac¬ 
tion thérapeutique de T opium français sur l'élément 
douleur, bien que cette action se soit également manifestée 
dans plus de cent observations de syndromes douloureux 
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divers, mais ne se prêtant pas toutefois à ime étude com¬ 
parative aussi rigoureuse. 

2° L'action eupndique, de même, a toujours été impres¬ 
sionnante, égale à celle, depuis longtemps classi<Jue, de 
l'opium sur les manifestations respiratoires. 

a. Ainsi, cliniquement, avons-nous pu la vérifier dans 
de nombreux cas d'angor de décubitus, d'œdème aigu du 
poumon, d'embolie pulmonaire, d'état de mal angineux 
(où la médication a été utüisée parfois en injection intra¬ 
veineuse), d'infarctus du myocarde. 

h. Ces données cliniques soulignent de façon décisive 
une identité d'action déjà observéepar nous dans le domaine 
expérimental. 


En efîet, nous avions notam m ent pu constater que 
l'extrait de capsules de pavot français à opium provoque, 
en injection sous-cutanée, cbez le lapin, une inhibition 



tissement considérable du rythme respiratoire. Ce der¬ 
nier commence à diminuer rapidement cinq minutes après 
l'injection, passe ensuite par tm minimum, puis revient 
peu à peu à sa valeur Initiale douze à vingt-quatre heures 
après le début de l'expérience. 

Les courbes de la figure i indiquent l'allure du phé¬ 
nomène. 

Si l'on répète l'expérience avec un extrait injectable 
d'opium employé à teneur égale en morphine, on constate 
une identité d'action des plus nette. Dans les deux cas, 
la dinfinution maximum du rythme est en moyenne de 
70 à 90 p. 100 et survient entre quarante-cinq minutes 
et quatre heures trente après l'ad min istration du produit 
essayé, selon que la dose d'extrait injectée correspond 
à 0,001 ou à 0,01 de morphine base par kilo. 

B. Quant aux effets accessoires, ils nous retiendront 
peu, et nous signalerons rapidement : 

— L'hypotension habituelle, mais faible et fugace, 
constatée expérimentalement, non décelable clinique- 

— L'action dépressive cardiaque aux doses nettement 
toxiques; 
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— La vaso-constriction rénale et l'inhibition de la 
diurèse, appréciables seulement à des doses extrême¬ 
ment élevées (o,ooz par kilo) et sans rapport avec 1^ 
posologie courante. 

Cette double action sur le rein doit être rapportée à 
la morphine, ainsi que l'avaient précédemment établi 
A. Clerc et ses collaborateurs (i). 

C. L'action de V « opium français i> sur le tube digestif, 
qui a particulièrement retenu notre attention, mérite, 
par contre, quelque développement. 

Au cours de cet exposé, nous aurons à distinguer : 
d'une part, l'effet des extraits totaux de pavot français 
à opium ; d'autre part, celrd d'un extrait de pavot sélec¬ 
tionné, c'est-à-dire volontairement privé de certains prin¬ 
cipes en vue d'accroître la tolérance de l'organisme à son 
égard. 

1° L'action sur l'intestin de.V « opium français i> est, ici 
encore, identique à pelle de l'opium d'Orient, à condition 
toutefois d'employer l'extrait total de capsules de pavot. 

a. Expérimentalement, cette similitude peut être établie 
par l'enregistrement des mouvements de l'intestin de 



Fig. 3. — Intestin isolé de rat. 

En ■t', on ajoute à 100 centimètres cubes de liquide de Tyrode une 
qauntité d'extrait injectable d’opium contenant o*r,01 de chlorhydrate 

lapin, de cobaye ou de rat, maintenu eu survie dans du 
liquide de Tyrode. 

L'action de l'extrait d'opium et de l'extrait total de 
capsules de pavot français à opium est caractérisée par 
la suppression pratiquement totale du péristaltisme et 
une chute importante du tonus (fig. 2 et 3). 

Ces phénomènes ont pu être parfois reproduits sur 
l'intestin du chien in situ, après injection intraveineuse 
d'extrait total de pavot. 

b. Cliniquement, nous avons vérifié l'action consti¬ 
pante de ce dernier dans de nombreuses observations 
de colites, de diarrhées rebelles, de bacillose intestinale, 
de néoplasmes digestifs. 

A vrai dire, si l'action inhibitrice intestinale constitue 
l'une des propriétés les plus ^classiques de l'opium, l'ap¬ 
plication thérapeutique de celle-ci reste limitée à des éven 
tualités bien précises. Dans l'immense majorité des cas, les 
troubles digestifs déterminés par l'emploi régulier ou 
quelque peu prolongé de l'opium engendrent plus de 
désagréments que d'avantages. D'importance mineure 

(i) A. Clerc, R. Paris et C. Macrez, C. fi.Soc. biol., 1937, 124, 
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en regard de l’incomparable action analgésique, ce 
point n'est cependant pas négligeable et se rattache au 
problème de la tolérance de l'organisme vis-à-vis de la 
médication opiacée. 

2° Aussi était-il séduisant de conserver à V « opium 
français » ses vertus thérapeutiques en supprimant les 
inconvénients d’ordre digestif que, détermine habituelle¬ 
ment l'usage des extraits totaux. 

a. Expérimentalement, la différence d'action entre l'ex¬ 
trait total de pavot et l'extrait sélectionné est extrême- 


JO Juillet ig 44 . 

tain taux de cet alcaloïde, qu'il soit administré isolé 
{sous forme de chlorhydrate) ou en association avec les 
alcaloïdes de l'opium autres que la morphine. 

Par contre, la constipation, qui relève avant tout d'une 
action directe sur l'intestio, est pratiquement éliminée 
par l'emploi de l'extrait sélectiormé de pavot, et c'est là, 
à notre avis, un progrès permettant de rendre plus ma¬ 
niable cette médication sans rivale. 

D. Malheureusement subsiste intégralement le pro¬ 
blème de l'accoutumance. En dépit des affirmations de 



Fig. 4. — Intesün isolé de rat. 

En -t, on ajoute à 100 centimètres cubes de liquide de Tyrode une quantité d’ex¬ 
trait sélectionné de pavot contenant o‘',oi de ciilorhydrate de morphine. 


ment nette. En efiet, en employant un extrait sélectionné, 
on observe constamment, au lieu de l'action paralysante 
sur l'intestin isolé déjà notée ci-dessus, une augmentation 
généralement considérable du péristaltisme, accompagnée 
d’une faible diminution du tonus. 

E'intestin de chien in situ réagit de façon analogue 
à l'injection intraveineuse d’extrait sélectiormé de pavot. 

b. Cliniquement, il convient d'établir une distinction 
parmi les phénomènes digestifs déclenchés par l'opium, 
spécialement sous forme injectable. 

En effet, il est une manifestation assez rare, mais non 
exceptionnelle, le vomissement, que l'opium français déter¬ 
mine dans les mêmes proportions que l'opium d’Orient. 
H s’agit là, en fàit, d'un phénomène dû, en grande partie, 
à une excitation centrale, lié à la teneur en morphine 
des produits injectés et se produisant à partir d'im cer- 


certains morphinomanes se prétendant moins assujetti, 
par l'extrait sélectionné de pavot que par les extraits 
totaux de pavot et d'opium ou par le chlorhydrate 
de morphine, le danger d'accoutumance nous paraît 
identique. 

Il serait donc dangereux de laisser s'accréditer, à l'égard 
de 1’ « opium français », la notion fausse d’un produit de 
remplacement, à tout prendre assez bén i n, alors que sa 
teneur élevée et fixe en morphine et sa richesse en alca¬ 
loïdes non phénoliques légitiment sa soumission à la 
législation sur les toxiques stupéfiants et la même pru¬ 
dence dans ses indications qu’en ce qui concerne l'opium 
d'Orient. 

Et peut-être faut-il voir dans ce revers la confirmation 
de l’identité que nous affirmions au début du présent 


ACTUALITÉS lYlÉDICALES 


Hypochlorurémie et hypochlorurie dans les 
maladies infectieuses. 

Chez trente pneumoniques traités simultanément par 
des sérums spécifiques pour chaque t3q)e de pneumo¬ 
coques, et par les sulfamides, H. Eautrop et H. Madsen 
(Nordisk Medicin, 31 janvier 1942, XIII, n» 5, p. 321) 
dosèrent systématiquement les chlorures plasmatiques 
et urinaires. Ils firent de même chez une vingtaine de 
sujets présentant diverses autres maladies infectieuses 
aiguës. La majorité des malades ont présenté une diminu¬ 
tion du taux des chlorures aussi bien dans le plasma que 
dans l’urine, ainsi que d'aùtres auteurs l'avaient déjà 
trouvé, et ceci quel que soit le type de l'infection. E s'agit 
donclà d'un phénom&ie d’ordre très général. Uest probable 
que ces momfications du taux des chlorures sont dues à 
des changements dans l’équilibre électrol3dique que l'on 
retrouverait dans ce que Eppinger a appelé 1«'inflamma¬ 
tion séreuse », qui joue un rôle important dans un grand 
nombre d'infections aiguës. 

Au cours de ces maladies, il y aurait intérêt à remplacer 
le chlorure de sodium par du chlorure de calcium. 

M. POUMAHPOXJX. 


Les mélanoses de guerre (mèlanose de Riehl). 

La mèlanose de Riehl est ime pigmentation diffuse et 
réticulée atteignant tout ou partie de la face, prédomi¬ 
nant sur le front et les tempes, s'arrêtant à la base d’im¬ 
plantation des cheveux. La teinte est brune ou rouge 
brun. Une dermite érythémato-œdémateuse prurigi¬ 
neuse peut la précéder. La disposition réticulée ne s’ob¬ 
serve que par places et semble résulter de deux mécanismes 
différents : tantôt la pigmentation est d'emblée en ré¬ 
seau ; tantôt il y a dépigmentation partielle d’une zone 
d’abord pigmentée dans son ensemble ; une hyperkéra- 
tose folliculaire ou un tatouage en noir des orifices pilo- 
sébacés est souvent observé sur les mains et les avant- 
bras. Pour DECOS (La Médecine, 24» année, n» 5, p. ii, 
mai 1943), ces pigmentations sont un syndrome rentrant 
dans le cadre des pigmentations en général. La disposition 
réticulée ne justifie pas la création d’im cadre à part. Si 
la fréquence est plus grande depuis 1940, c’est que les 
conditions actuelles sont particulièrement aptes à créer 
des facteurs pigmentogènes : troubles nutritifs et avita¬ 
minoses, absorption |de substances alimentaires de rem¬ 
placement, manipulation de produits industriels nou¬ 
veaux, photo-sensibilisateurs ou chromogènes, dérègle¬ 
ment neuro-végétatff. 

M. Dérot. 
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étudient l’album in urie orthostatique qui est, pour le dernier, 
liée à une stase veineuse d’origine lordotique, 

Signalons la revue de Roger (17) et la thèse de Rault (18) 
sur les porphyries. 

De nombreux cas d’hémoglobinurie avec azotémie, par¬ 
fois mortels, attirent l’attention sur des facteurs étiologiques 
nouveaux : favisme (Brûlé [19], Cathala [19], Huber [19], 
Eamy [19]) ; choc traumatique par ensevelissement (Selberg 
[20]), parfois cause ignorée (Cathala [21]). 


Dalous (i) assigne aux fibres argentaffines du rein un rôle 
métabolique et antixénique ; il lui semble possible que ces 
fibres aient dans les néphrites un rôle précollagène. Dans le 
rein artérioscléreux, Gouygou (2) constate la présence de 
vaisseaux anormaux et la présence d’anastomoses intra- et 
extra-capsulaires, et observe (3) dans les néphrites chroniques 
la coexistence de néphrons atrophiques et hypertrophiques. 
Kaiserling (4) ligature les lymphatiques'dvL rein, étudie les 


Azotémie. 

Étude de Vépreuve de Rheberg par Nonnenbruch (22) et 
critique de la constante d’Ambard par Schmidt (23). Wege- 
liu (24) décrit im procédé de recherche de l’urée tissulaire 
Travail de Brœkmeyer(25) sur le dosage quantitatif de l’indi- 
canurie; de Eoeper (z6) surla guanidinémie, dont l’augmenta¬ 
tion est peut-être responsable des convulsions urémiques. 
Fiessinger (27) distingue les polypeptidémies d’épuration, de 
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D’autre part,I,oeper (i) note, dans un cas d’hypochlorémie 
par vomissements, tme réaction hyperplasique de la surré¬ 
nale. Travail de Perrin (2) sur Thypochlorémie des rhumati¬ 
sants et de Minet (3) sur la fréquence des chloropexies locales 
dans les tissus pathologiques. 




Sarre (4) fait intervenir dans les œdèmes rénaux une 
hyperméabilüê des capillaires augmentant la transsudation 
et un engorgement du flux lymphatique qui devient insufifl' 
sant pour assurer la résorption du liquide épanché. 

Zothe (5) souligne qu’en raison du siège interstitiel de 
l’œdème la circulation lymphatique dont iT propose un mod^ 
d’exploration a tm grand intérêt. 

Doeper (6) compare à l’œdème aigu pulmonaire un œdème 
rénal dont le liquide contenait 30 grammes d’albumine, ce 
qui semble indiquer l’altération des parois capillaires. 

Cachera (y) montre que l’œdème peut être le signe isolé 
d’une altération du foie. Vignes (8) considère comme pro¬ 
bable l’hyperfolliculinie dans l’œdème menstruel. 

Mauriac (9), Chavany (10) admettent l’origine névraxique 
du syndrome neuro-œdémateux. 

Dans l’oedème de famine, un rôle de premier plan revient 
à la carence en protides et à l’hypoprotidémie qui en résulte 
(Govaerts [ii], Goimelle [12], Beaussard [13], Raynaud 
[14], Ka n [15], DassonviUe [16], Nonnenbruch [17], 
M.™“ Jacquel [18], Fucs [19], Minet [20]), dont une preuve 
supplémentaire est apportée par les bilans azotés de Fies- 
singer(2i). Mais les troubles de TéquUibre lipidique (Cha- 
tagnon [22], Gounelle [22]) et même glucidique intervien¬ 
nent au second plan. 

I,e régime déchloruré, sans action pour Pasteur Vallery- 
Radot (23), est d’action inconstante pour Gounelle (24). I,a 
surcharge en chlorure donne d’abord une rétention occulte et 
ensuite une augmentation de l’œdème (Fiessinger [25]), ce 
qui semble dû à l’hypochlorémie notée par Girard (26). 

A côté des troubles humoraux, il faut faire place aux fac- 


(I) Boeper, Bioy et VxGNAtou, Gas. des hôp., 112-41-725, 24 mai 

^(2* Pbrrin, Booyot et Veraiu, Le Progrès médical, 66-53-1775, 
31 décembre 1938. 

(3) Minet et 'Waremboueg, Le Progrès médical, 66-42-1381, 15 oc¬ 
tobre 1938. I 

(4) Sarre et Wirtz, Dlsch. Arch. Klin. Med., 180-1-1942. 

(5) ZOTHE, Dlsch. Arch. f. Klin. Med., t. CBXXXIX, n» 3. 

(6) Boeper, Acad, méd., 13 avril 1943. 

(7) Cachera, Barbier et Rohzaud, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 
39-1-25, 22 janvier 1943. 

(8) Vignes, La Presse médicale, 16 octobre r943, n» 39, p. 570. 

(9) Mauriac, Paris médical, 20 mars 1943, 

(10) Chavany et Feud, La Presse médicale, n» i, p. 3,9 janvier 1943, 

(II) Govaerts et Bequime, LaPresse médicale, n» 27, p. 387, 17 juil- 

e1943. 


n. Feuillet et Secboes, La Presse médicale, 6 mars 


(14) Raynaud et Barocbe, Soc. biologie, 10 avril 1943. 

(15) Kan (M.), Contribution à l’étude du ssrudrome œdéme-anémie- 
polsuirie dans les carences et déséquilibres alimentaires [Thèse Paris, 

1943). 

(16) DASSONvn.^ (G.), Contribution à l’étude des œdèmes par désé¬ 
quilibre alimentaire (Thèse de Lille, 1943). 

(17) Nonnenbruch, Dtsch. Médis. Wchsch., 1942, n" 18. 

(i8j M“" Jacquel, née Muner, CEdèmes par carence alimentaire 
(Thèse Nancy, 1943). 

(19) Fucs, Contribution à l’étude des œdèmes par carence et désé¬ 
quilibre alimentaire (Thèse Paris, 1942). 

(20) Minet, Warenbourg et Einquette, Soc. méd. Nord, 16 avril 


(21) N. Fiessinger et Trémolières, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 
39-25-359 et 59-23-360, 9 juillet 1943. 

(22) P. et MU» Chatagnon, Soc. méd. psychologique, 12 avril 1943. 

(23) Loc. cil. 
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teurs organiques : trouble circulatoire lié à la famine (Go¬ 
vaerts [27]), trouble rénal (Nonnenbruch [28]), hépatique 
ou cardio-vasculaire préexistant (Rimbaud [29], Boulet [30]), 
peut-être même troubles cérébraux (Gendrot [31]). Ces 
œdèmes m ix tes sont les plus graves. De traitement de choix 
est un régime hyperprotidique. D’hypoprotidémie, en tas de 
guérison, survit à l’œdème (Dœnecke [32]). Au point de vue 
expérimental, Stefanopoulo (33) reproduit le syndrome chez 
Macacus rhésus. 


Hypertension. 

Une étude extrêmement intéressante des conditions phy¬ 
siques et physio-pathologiques qui peuvent aboutir à une 
hypertension artérielle est entreprise par Wetzler (34) et par 
Hildebrand-(35), les auteurs sont amenés à dissocier les diffé¬ 
rents facteurs qui interviennent dans chaque cas (Schlag- 
volume, Minutenvolume, Résistance et élasticité périphériques) 
eu se combinant de manière variable. 

Au point de vue pathogénique, la théorie rénale rénovée 
par les expériences de Goldblatt est défendue par Fahr et 
Volhard (36), Barath (37), Gloor (38), qui admettent l’exis¬ 
tence d’une hypertonie rénale secondaire à une ischémie 
rénale dont l’origine serait une lésion des glomérules et du 
parenchyme provoquant une gêne de la circulation peut- 
être par l’intermédiaire d’une sécrétion interne. 

Ces substances pressives extraites des reins des animaux 
avec (Stollowsky [39]) ou sans ligature préalable (Enger 

[40] ), ainsi que du sang des animaux d’expérience (Enger 

[41] ) ou des malades hypertendus (Kouschegg [42]), sont 
étudiées sous le nom de néphrine et de rénine, cependant 
que Riser (43) conteste leur existence. Mais l’hypertension, 
qui, au même titre que la flèvre, n’est qu’un symptôme, 
(Ostertag [44]), peut être due aussi à un trouble endocrinien : 
hypophysaire (Berblinger £45] trouve chez les hypertendus une 
prolifération des éléments basophiles dans l’hypophyse anté¬ 
rieure et même dans l’hypophyse postérieure) ; à tm trouble 
surrénal, non seulement au cours de médullosurréualome 
(Hermann [46] ), m ai s encore au cours de tuberculose surrénale, 
comme le montre Grosgurin (47); des lésions cérébrales peu-, 
vent aussi être en'cause : tumeur de l’étage postérieur (Mi- 
chou [48]) ; atteinte du cerveau intermédiaire par un processus 
encéphalitique ou toxique— CO-Pb — (Sturm [49 ]), agissant 
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par vaso-constrictiou réflexe (Sturm) ou libération de vaso- 
pressine (Bierhaus [i]). 

Au cours du diabète qui vieillit précocement le malade, 
l’hypertension serait due à une lésion glomérulaire (Auroi [2]) 
et est de pronostic sévère (Crassusis [3]). Chez ies prosta¬ 
tiques, elle peut être sous la dépendance de la rétention 
vésicale (Saric [4]). 

Au point de vue clinique, Volhard (5) défend sa distinction 
d’une hypertension pâle avec vaso-constriction généralisée, 
dépendant d’une gêne primitive de la circulation rénale dans 
laquelle les lésions artériolaires des autres organes sont secon. 
daires au spasme et d’ime hypertension rouge, sans vaso¬ 
constriction, due à rme hypertonie primitive souvent endocri¬ 
nienne. Fahr (6) essaie de trouver des bases anatomiques à la 
distinction entre la néphrosclérose bénigne, dont les lésions 
sont analogues à l’artériosclérose et ne sont remarquables 
qu’à cause de leur localisation aux artérioles des reins, et la , 
néphro-angiosclérose maligne, qui est analogue à la pérarté- 
ritis nodosa au point de vue histologique, mais diffère de 
cette dernière par sa localisation aux petits vaisseaux du rein 

Au point de vue sémiologique, Milliez {7) distingue parmi 
les accidents cérébraux un œdème aigu méningo-encépha. 
lique donnant lieu à un accès céphalalgique ou à ,im coma 
convulsif, et un œdème subaigu réalisant un syndrome d’hy¬ 
pertension intracrânienne. Donnadieu (8) rapporte un cas de 
troubles mentaux guéris par splanchnectomie. 

Au point de vue thérapeutique, Sarre (9) montre que, parmi 
les facteurs agissant sur les centres nerveux : la nitroglycé¬ 
rine, rh3q)erventiiation, le véronal, la fièvre abaissent la ten. 
sion,que la strychnine et le CO“ élèvent ; Delachaux (10) a 
utilisé l’irradiation par ondes courtes du sinus carotidien ; 
Delherm (ii), la rœntgenthérapie générale ; Bemaire (12), les 
anesthésies sympathiques, et Corteel (13), les injections de 
progestérone. Quant à la place à assigner à la chirurgie, elle ■ 
fait l’objet des habituelles controverses. Rochlin (14), Patel 
(15) confirment la nécessité d’intervenir en cas de tumeur 
surrénale, mais les indications sont difficiles à préciser eu 
dehors de ces cas, tant les résultats obtenus sont variables 
(voy. les observations de P. Étienne-Martin [16], Fontaine 
[17], Bangeron [18], Pilgerstorfer [19], Nonnenbruch [20]), 
si bien que Bangeron se demande si, dans certains cas, 
l’énervation que l’on croit faire n’est pas illusoire. Cepen¬ 
dant, Rochlin {loc. cit.) propose une intervention nouvelle, 
la section du nerf de François Frank. Sans suivre com¬ 
plètement Volhard (/oc. cÿ.), qui déclare les résultats 
médicaux supérieurs aux résultats chirurgicaux, force est 


A PonniAKos, D. A. /. Klin. Médis., t. CBXXXVIB 
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de reconnaître que le traitement chirurgical de l’hyper¬ 
tension doit être un traitement d’exception. 

De l’insuffisance fonctionnelle aux syndromes 
extrarénaux. 

Nonnenbruch (21) définit sous le nom à/exlrarenaU 
Nierensyndrom ce que nous appelons insuffisance fonction¬ 
nelle des reins. Il définit, en effet, comme syndrome extra¬ 
rénal tous les cas où, sous la dépendance d’une lésion ,^tra. 
rénale, se produisent des troubles de la fonction rénale qui 
disparaissent aussitôt que le syndrome rénal d’origine extra" 
rénale disparaît. B’auteur distingue trois cas principaux 
à'extrareriale Nierensyndrom ; [le syndrome hépato" 
ré n al, l’hypochlorémie, les troubles cérébraux, notamment 
après hémorragie méningée sous-arachnoïdienne. Dans toug 
ces cas, le rein n’est pas lésé anatomiquement, mais ii y a 
ime insuffisance d’excrétion liée soit à l’oligurie, soit à ime 
polyurie avec isosthénurie, c’est-à-dire avec abaissement 
considérable du pouvoir de concentration du rein. 

Un exemple très schématique des cas étudiés par Nonnen¬ 
bruch est la belle observation d’encéphalite psychosique 
aiguë azotémique ourlienne apportée par Desbucquois (22) > 
il existait, eu effet, anatomiquement des lésions eucéphali- 
tiques, mais pas de lésions rénales, malgré l’élévation de 
iazotémie. 

C’est sur des faits un peu différents et plus proches de ce 
que nous appelons en France facteurs extra-rénaux qu’insiste 
Zothe (23). Cet auteur oppose, en effet, aux néphrites pures, 
à symptomatologie purement urinaire, les néphrites avec 
oedème et hypertension, qui sont, dit-il, des maladies géné- 

III. —LES NÉPHRITES 
1. Classification. 

Buinewitsch (24) propose de distinguer : 1° des glomérulo¬ 
néphrites aiguës infectieuses ; par exemple, néphrite strep- 
tococcique ; des néphrites tubulaires aiguës ou néphroses, 
par exemple, néphrite mercurielle, et des néphrites glomé- 
rulo-tubulaires aiguës ; 2“ des glomérulo-néphrites chro¬ 
niques comprenant des néphro-cirrhoses glomérulaires et des 
néphro-cirrhoses artérioscléreuses ; des néphrites chroniques 
tubulaires comprenant la néphrite lipoïdique tubulaire lué* 
tique, la néphrite amyloïde, la néphrite diabétique ; des 
néphrites glomérulo-tubulaires chroniques. A la base de la 
classification se trouve une conception physiologique d’après 
laquelle les canalicules éliminent eau et NaCl, les glomérules 
l’urée, mais avec échange moléculaire entre les deux segments 
permettant une réabsorptiou partielle de ieau et du sel 
par le glomérule. Par ailleurs, la distinction entre néphrose 
et néphrite est toujours soutenue par l’école allemande (Ran- 
derath [25], Kahler [26], bien que se fasse jour une évolu¬ 
tion discrète vers les conceptions physio-pathologiques de 
l’école française. 

2. La néphrite de guerre. 

Ba néphrite de guerre (Feldnephrüis, Schiitzen Graben- 
néphrites) semble avoir été fréquente, puisque Jacobi (27) 
a pu en observer 800 cas. 

(21) Nonnenbruch, Die Médis. Welt., 1941.23.57? ; Münch. Médis. 
Wchsch., 1942-1-146 ; Phys. Médis. Gesellscha/t Wursburg, 22 janvier 

^^{22) Desbucquois, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-10-130, 26 mars 

(23) Zothe, Arbeitsgemeinschafi Dtsche Arste in Prag, 20 juin 1941. 

(24) Buinevvitsch, Münch. Médis. Wchsch.,Sy-7-T.6g,t6 février 1940. 

(25) Randerath, Klin. Wchschr., 20-12-280, 22 mars 1941. 

(26) Kahler, Médis. Klinik, 1941, n«» i6 et 17, p. 406. 

(27) Tacobi, Kreyenberg, Doischel, Münch. Médis. Wchsch., go- 
34-491. 27 août 1943. 


14. — 







144 PARIS MÉDICAL 25 Juillet 1944. 

Elle semble favorisée par le froid et l’humidité, mais appa- 4 . Néphrites et de'rmatoses. 

raît aussi en été. 


Au point de vue sémiologique, la forme la plus complète 
débute par fièvre, frissons, céphalée, coirrbature, quelquefois 
bronchite, rarement angine (Arnold [r ]), et se caractérise par 
un œdème de type rénal, une hypertension avec gros cœur 
et souvent bradycardie, une albuminurie avec cylindrurie et 
souvent hématurie évidente ou microscopique. La rétinite, 
les convulsions sont rares {4 p. 100 et 2 p. roo). L’azotémie 
dépasse 08^,50 dans la moitié des cas et atteint rarement des. 
taux élevés. La splénomégalie est fréquente. 

La mortalité n’est pas très grande, 0,3 à 8 p. 100 suivant 
les statistiques ; la guérison serait complète dans 90 p. roo 
des cas. 

Formes cliniques. — Forme rénale pure sans hypertension 
ni œdèmes ; forme hypertonique avec œdème, hypertension 
et insufiSsance cardiaque sans lésions rénales (Arnold [2]), 
dont une variante est la forme hypertensive pure de Henkel, 


Ohntrupp (ry) constate chez les urémiques une augmenta¬ 
tion du poids spécifique des cellules cutanées. Louyot (r8) 
observe dans cinq cas de dermatoses non précisés une 
hyperchlorémie et pense à l’existence de troubles fonction¬ 
nels rénaux. Dérot (ig),rapportant deux cas de néphrites eczé¬ 
mateuses, pense que la plupart des néphrites secondaires 
aux affections cutanées sont dues à un facteur microbien 
primitif ou de surinfection. Mouriquand (20), Duhamel (21) 
étudient les manifestations rénales de la gale, dont ce der¬ 
nier observe 6 cas sur 115 galeux hospitalisés. Il s’agit, eu 
règle, d’albuminuries bénignes avec ou sans hématuries, 
avec ou sans cylindrurie. La pyodermite semble être l’agent 
de la néphrite. 

5. Néphrites et néphropathies. 


où manquent les œdèmes ; forme œdémateuse pure sans 
albuminurie (Henkel [3]). 

La pathogénie est très discutée ; c’est une infection spéci¬ 
fique : Munk, Lichtwitz, Arnold (2), Rüdisser (4) ; 

Une infection urinaire ; Naimyn ; 

Une infection amygdalienne : Citron ; 

Une allergie vis-à-vis du streptocoque des voies aériennes 
(Nonnenbruch) ; 

Elle s’apparenterait à la fièvre de Wolhynie (Reuter [5]), 
maladie dont on discute les rapports avec Lept. grippo- 
iyphosa. (C’est une diencéphalose pour Henkel ts].) 

Modernisant l’hypothèse classique qui attribuait la mala¬ 
die au froid (Hirsch), Becher (6) émet l’iiypothèse que le froid 
provoque un abaissement du taux de ..'histaminose rénale, 
d’où résulte un excès d’histamine entraînant dans le rein 
un conflit antigène-anticorps. 

Robbers (7) a, d’autre part, essf yé d’inoculer la maladie à 
six hommes sains ; dans cinq cas, il n’y a eu aucun résultat, 
le sixième sujet a fait une fièvre de Wolhynie. 

La thérapeutique n’a rien que de très classique, la cure 
de soif y est très employée. 


Néphrites toxiques. —Page (22) rapporte trois cas de 
néphrite mercurielle après cystoscopie, et Hrldebrand (23), un 
cas après introduction vaginale d’oxycyanure. Joséphine 
Bames (24) a obtenu une guérison par injection intraveineuse 
de formaldéhyde sulfoxylate de soude. Chalmers (25), 
Tompsett (26) étudient la teneur en plomb du sang, et ce 
dernier auteur pense qu’une teneur de 100 p et une élimi¬ 
nation fécale de tm milligramme indiquent une intoxication 
saturnine. Perrault (27) souligne que la mise eu évidence 
d’hématies ponctuées est le maître symptôme du saturnisme. 
Hess (28) diminue expérimentalement de 50 p. roo la toxicité 
de la céruse en injectant simultanément de l’acide 8-oxy- 
choline-5-sulfurique et de l’extrait anti-anémique de foie. 
Pour Annick Chevalller-Prigent (29), la néphrite oxycarbonée, 
qui est sans rapport avec l’intensité de l’intoxication, se 
caractérise par une azotémie, avec album in urie et cylindrurie, 
et est d’étiologie obscure, nerveuse ou rénale. 

Néphrites infectieuses. — Wetzel (30) rend l’urémie 
responsable de certaines des altérations cérébrales de la 
rougeole, maladie où les altérations rénales seraient plus 
fréquentes qu’on ne croit. Stepp (sr) rapporte un cas de »e- 


3. Néphrites et suifamides. 

. Le Sonneur (s) distingue des hématuries accompagnées 
ou non de la formation de calculs de sulfamidopyridine 
du syndrome azotémique avec oligurie ou anurie. Ces cas 
sont rares, surtout chez les sujets à reins antérieurement 
intacts (Schnitzler [9]) ; par contre, on observerait dans 
50 p. 100 des cas un déficit fonctionnel passager. 


phrite hématurique grippale avec cystite guérie par les sulfa¬ 
mides. Lemierre (32) insiste sur l’importance des formes azo- 
témlques pures de la néphrite érysipélateuse avec manifesta¬ 
tions psychiques. Jahn (33) rapporte 5 cas de néphrites scarlati¬ 
neuses à symptomatologie presque uniquement hypertensive, 
dont 3 cas ont évolué vers une hypertonie durable. Frey (34) 
étudie un cas de cet ordre au point de vue physique et attri¬ 
bue l’hypertonie à une augmentation généralisée de la résis- 
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Paillard (i) signale un cas de néphrite varicelleuse œdéma¬ 
teuse et hématurique précédée d’une angine aiguë survenue 
au dix-huitième jour de la maladie causale. Mouliè^(2) décrit 
anatomiquement la néphrite diphtérique comme une néphrite 
mixte qui peut être congestive, dégénérative ou exsudative 
et qui atteint initialement le glomérule. 

Néphritesde l’enfant. — Ces néphrites, qni peuvent réa¬ 
liser tous les types cliniques rencontrés chez l’adulte 
(Siegl [3]), reconnaissent, suivant Myriam David (4), trois 
étiologies infectieuses principales : voies respiratoires, scar¬ 
latine, peau (impétigo)., Marceron (3) insiste, d’autre part, 
sur le rôle de la gale. I,a dilatation aiguë du cœur, dramatique, 
mais souvent curable, intervient souvent dans ces néphrites 
et a probablement une origine neuro-végétative (Jousse- 
met-Pefèvre [6]). De pronostic éloigné est variable : Taller- 
man (7), sur 16 cas, note 5 guérisons complètes, 9 cas avec 
albuminurie cicatricielle ou petite anomalie de la P. S. P., 
2 cas à évolution sévère. 

Chez le nourrisson, Chapron (8) distingue, suivant la valeur 
de la chlorémie et du rapport érythroplasmatique, quatre 
syndromes indiquant ou non la rechloruration ou l’alcali- 


sont la papillite hémorragique et l’angiome des papilles. 

Juzbacie (18) décrit sous le nom de nécrose cortico-rénale 
(Nierenrindennekrose) un cas de néphrite ayant compliqué 
une névrodermite infectée, dont un cas analogue aurait été 
publié par Stokenius et qui aurait une origine allergique. 
Schmidt (19), sous le nom de néphrite séreuse {Serôse Nephri- 
tis), étudie un curieux cas d’œdème du tissu rénal survenu au 
cours d’une amygdalite et qu’il compare anatomiquement 
au rein blanc toxique et à la néphrite séreuse ex.sudative. 

IManiame rénal—Eric Martin (20) apporte une observa¬ 
tion de nanisme rénal type Doraiu. Hottinger (21) ,Seringe(22) 
Taddéi (23) rappellent les caractères de la maladie, qui se 
caractérise par des troubles de la croissance, de la polydipsie 
de la polyurie, des signes de néphrite azotémique sans hyper¬ 
tension ni œdème. 

Anatomiquement, il s’agit d’une néphrite interstitielle avec 
petits reins rétractés. Au point de vue pathogénique, Tad¬ 
déi oppose la théorie de la malformation congénitale des voies 
urinaires à la théorie de l’anomalie congénitale tubéro- 
hypophysaire, et Seringe discute les théories rénales, hypo¬ 
physaires et parathyroïdiennes. 


Néphrites diverses. — Nordmanu (9) rapporte plu¬ 
sieurs cas de néphrites par shock traumatique. Sarens (10) 
relate un curieux cas de contusion rénale où un rein à moitié 
détruit conservait intégralement ses fonctions.Pour Zinck (ii), 
Vhépâtonéphrite des brûlés se caractérise au point de vue 
hépatique par une nécrose centro-lobulaire et au point de vue 
rénal par une glomérulonéphrose évoluant vers une calcifica¬ 
tion hypochlorémique.Étudiées par de Gowin {12),les néphrites 
de la transfusion sanguine seraient fréquentes, selon Brun- 
ner ( r 3), après usage de sang citraté conservé ancien, qui expose 
à des hémolyses massives avec anurie mortelle. Selon Kere- 
bel (r4), les lésions rénales produites : œdèmes interstitiels et 
lésions tubulaires, sont plus des néphroses que des néphrites, 
et la théorie anaphylactique est celle qui rend le mieux 
compte de leur origine. Pannhorst (15) discute l’origine aller¬ 
gique d’un curieux cas de néphrite par coup de soleil survenue 
chez un eczémateux ayant eu précédemment des accidents 
rénaux d’origine amygdalienne. 

Parmi les néphrites hématuriques, Serane (rô) distingue 
deux cas : a. les néphrites clironiques hématuriques d’origine 
généralement pharyngée, caractérisées par des hématuries 
avec albu m inurie, cylindrurie, voire déficit fonctionnel, et 
qui sont anatomiquement des glomérulonéphrites focales 
ou Herdnephritis étudiées dans un article de Ditzner (r7) ; 
b. des néphropathies hématuriques dont les plus fréquentes 

(1) PAnLAKD et Maktinet, Soc. des sc. méd. Clermont-Ferrand, 

(2) Moulies, Étudeanatomo-pathologique et clinique du rein dans les 
diverses formes d’angine diphtérique {Thèse Bordeaux, 1943). 

(3) SlEGi,, Med. Klinik, 1941, n" 2, p. 783. 

(4) David (Myiuam), Étude clinique sur la néphrite aiguë infec¬ 
tieuse de l’enfant {Thèse Paris, 1942). 

(5) Marceron, Contribution à l’étude des néphrites aiguës chez l’en¬ 
fant {Thèse Paris, 1942). 

(6) JoussEnmT - Defèvre (Jacqueline), I41 dilatation aiguë du 
cœur avec néphrite transitoire chez les enfants {Th. Paris, 1942). 

(7) Tallerman et Burkhinsiiaw, The Lancet, 236-6040-1255, 
3 juin 1939. 

(8) Charron, Etude physio-pathologique de l’insuffisance rénale 
aiguë cirez le nourrisson {Thèse Paris, 1943). 

(9) Nordmann, Dtsch. Mil. Arzt., 6-26-1941. 

(10) Sarens, Disch. Med. Wchsch., 67-22-600, 30 mai 1941. 

(11) Zinck, Klin. Wchsch., 19- 4-78, 27 ianvier 1040. 


6. Néphrose lipoïdique. 

De l’étude de dix observations, R. Wolfromm (24) conclut 
à l’existence même chez l’adulte d’une néphrose pure d’étio¬ 
logie obscure caractérisée, au point de vue clinique et humo¬ 
ral, par un syndrome aujourd’hui classique et dont la lésion 
anatomique consiste en une infiltration graisseuse des tubes. 
Cette néphrose guérit généralement par la cure d’Epstein. 
A ce type appartiennent trois observations rapportées par 
Pasteur Vallery-Radot (25). 

Wolfromm admet, d’autre part, une' néphrose accompa¬ 
gnée d’emblée de néphrite dont elle est seule responsable et 
qui est à différencier de la sclérose lipoïdique ou néphrose 
lipoïdique ayant évolué vers la néphrite grave et de la né¬ 
phrite avec syndrome lipido-protidique. A ce type appar¬ 
tiennent quatre cas de Pasteur 'Vallery-Radot {26), un cas 
de Grenet (27), un cas de Fiessinger (28), deux cas de Dérot 
(29). 

Chez l’enfant, la néphrose peut être très précoce : trois 
mois dans le cas d’Audéoud (30) ; angine congénitale dans le 
cas de Gautier {31); mais, dans ces deux observations, il y 
avait coïncidence d’hérédo-syphilis. 

Au point de vue anatomique. Pasteur Vallery-Radot (32) 
'observe des lésions pancréatiques dans im cas de néphrose 
lipoïdique par ailleurs typique et a l’occasion de vérifier 

(18) Juzbacie et Sarre,M iPic/t. Mediz. Wchsch.,&&-3g-io69, 26 sep- 



(20) , Eric Martin, Soc. méd. de Genève, 15 avril 1943. 

(21) ' Hottinger, Schweiz. Mediz. Wchsch., 67-41-977, 9octobre 1937. 

(22) Seringe, Gaz. des hôp., 114, n” 3, p. 21, 8 janvier 1941. 

(23) Taddei, Considérations sur le nanisme rénal {ThèseParis, sqiiz) 

(24) Wolfromm, Néphrose lipoïdique pure et néphrose lipoïdique, 
associée d’emblée à une néphrite chez l’adulte {Thèse Paris, 1943). 

(25) Pasteur Vallery-Radot, Bdsson, Wolfromm, Éaudat et 
Tabone, b. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-20-254, 4 juin 1943. 

(26) Pasteur Vallery-Radot, Éaudat, Demant et Wolfromm, 
B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-20-259,4 juin 1943. — Pasteur Vallery- 
Radot, Wolfromm et Tabone, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-20-256, 
4 juin 1943. 

(27) Grenet, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-10-111, 5 mars 1943. 
f28) Fiessinger et Fauvet, La Presse médicale, o ianvier lod-î. n® i. 
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complètement consacrée à l’obésité féminine d’origine hypothalamo 
hypophysaire, constaté l’existence d’un important troubl 
is après érysi- du métal«)lisme hydrochloruré caractérisé par une élimina 
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V. — TRAITEIVIEIVIT 

Illingwortli (i) critique sévèrement ia tonsillectomie dans 
les néphrites. Se basant sur une statistique impressionnante 
de 301 cas, il estime que la tonsillectomie n’évite pas la 
néphrite, mais y prédispose ; qu’elle ne guérit pas les né¬ 
phrites et n’empêche pas le passage à la chronicité, et qu’elle 
peut créer des néphrites. Ce dernier fait est confirmé par 
Tillich (2). 

Au point de vue diététique, signalons une bonne revue de 
Becher (3). Au point de vue médicamenteux, Dautrebaude {4) 
fait une étude très détaillée des analeptiques cardio-vascu¬ 
laires, dont les meilleurs seraient l’éphédrine, l’éphétonine, 
les bases xanthiques et un certain nombre de dérivés synthé¬ 
tiques. Boeper (5) préconise le soufre dans certaines néphrites 
hypertensives où intervient la tyràmiue. Gaye (6) préconise 
dans les néphrites infectieuses le traitement sulfamidé eu 
dehors des cas d’anurie ou d’oligurie rnarquée. Peut-être 
quelques dérivés, tels que l’acétylsulfamide, étudiée par I,oe- 
per (7), auront-ils, en pareil cas, un certain intérêt. 

Ruziczka (8) a guéri une néphrite par une maladie sé¬ 
rique provoquée. 

Dans l’ordre des opérations sympathiques, signalons le 
travail May (9) sur l’heureux effet des injections intra¬ 
veineuses de novocaïne dans certaines néphropathies aiguës 
et de Truc (10) sur l’anesthésie du pédicule rénal dans les 
anuries. Quant à la décapsulation, dont Mopriquand (ii), 
Thomasset (12), Ginesty (13), Desbordes (14) apportent des 
cas heureux, elle n’aurait ■pour Vœgt (15) aucune action 
spécifique, puisque cet auteur, chez un même malade, a ob-, 
tenu à un au de distance le même heureux effet d’abord avec 
la décapsulation, ensuite avec la tonsUlectomie. 


SUR UN CAS D'ANURIE 
TRAUMATIQUE 

ESSAI DE PATHOGÉNIE 


P. HARVIER, m. LAIVIOTTE et Q. ROUAULT 


Il est bien établi qu’il existe des anuries secondaires à 
des lésions rénales traumatiques importantes. Le cas que 
nous rapportons ici se singularise à la fois par le caractère 
résolutif de la perturbation sécrétoire du rein et par 
Tabsencé de tout signe de contusion rénale. 

Stev... Eugène, âgé de trente-trois ans, se trouvait à sou do¬ 
micile le 31 décembre 1943, lorsqu’un bombardement aérien 
entraîna l’écroulement de sa maison vers ri h. 45. Il fut 
projeté par l’éboulemeut et se trouva comprimé entre un four¬ 
neau de cuisine et une porte qui maintenait des débris de 


(i) ILLINGWORTH, The Laiicei, t. DDXXXVII, p. ion, ii novembre 

^{2) Tiluch, Dlseh. Med. Wchsch., 66, 1940, t. II, p. 1095. 

(si BECHER, Rsc/jr. Ther., 1941, n» 5, p. 241. 

(4) Daotrebande et Charlier, La Presse médicale 23 janvier 1943, 


(5) Doeper, Dejiaire, Cottet et Vignalou, Le Progrès médical, 
67-25-897, 24 juin 1939. 

(6) Gaye et Demole, Soc. méd. de Genève, 18 juin 1942, in Rev. méd. 
Suisse romande, 1942, p. 975. 

(7) Boeper, Cottet et Varay, Soc. bioL, 26 juin 1943. 

(8) Ruziczka, Münch. Mediz. Wchsch., 90-36-530, lo'septembre 1943. 

(9) May, Netter et Gerbaux, B. M. Soc. méd. hôp. Paris, 59-S-51, 
5 février 1941. 

(10) Truc, Boisbeunet et Nègre, Soc. fr. urolog., 16 novembre 


(11) Mouriquand, Cibert, Daovergne et Grenot, Soc. méd. hôp. 

(12) Thomasset et Cavailher, Soc. méd. hôp. Lyon, 9 février 1943. 

(13) Ginesty et Chabanier, Soc. méd. chir. et pharm. de Toulouse, 


(14) Desbordes et Durgeat, Soc. fr. biol. clinique, 28 octobr 

(15) Voegt, Uiti. Grenzeb, Med. «. Chir., t. XI,V, p. 2of 


l’immeuble au-dessus de sa tête. La moitié inférieure du corps, 
particulièrement la base de l’hémithorax et le flanc droit, le 
bassin et le membre inférieur droit, sur toute sa longueur, 
étalent comprimés et immobilisés. Le biessé eut l’impression 

de volume. Il dut garder cette position pendant cinq heures 
environ avant d’être dégagé, puis fut transporté à l’hôpital 
Cochin, dans le service du professeur Quénu. La dernière 
miction remontait à 10 heures du matin, et le blessé n’éprou¬ 
va plus aucun besoin d’uriner. Devant l’impotence doulou¬ 
reuse et la tuméfaction très importante de la cuisse droite > 
une radiographie fut aussitôt pratiquée, qui montra l’intégrité: 
du squelette. 

Le 2 janvier, Tanurie persistant depuis quarante-huit 
heures, un sondage vésical ramène 375 centimètres cubes 
d’urine, contenant o«',50 d’albumine au tube d’Esbach. Le 
lendemain, 3 janvier, un nouveau sondage permet de retirer 
400 centimètres cubes contenant 2 grammes d’albumine" 
A ce moment, le taux d’urée sanguine est à 26'',20, la tension 
artérielle à 15-9, la température autour de 38. Le 4 janvier 
une miction spontanée survient, mais les urines n’ont pas été 
recueillies. 

Devant ce syndrome rénal et l’absence de lésions osseuses, 
le malade est dirigé sur la Clinique médicale. 

Le 5 janvier, l’examen montre un sujet robuste, à muscula¬ 
ture développée, fatigué certes, mais lucide et ne présentant 
aucun signe clinique de rétention uréique. On note un très 
léger subictère des conjonctives. 

Le malade se plaint de vives douleurs continues dans la 
cuisse droite, irradiant dans tout le membre, entraînant ime 
insomnie complète. Il n’existe pas de douleurs lombaires, 
mais un simple endolorissement de la base de Thémithorax 
droit, au niveau des dernières côtes. On est frappé par une 
tuméfaction considérable du membre inférieur droit : la 
cuisse est énorme, cylindrique ; la peau y est chaude, tendue, 
douloureuse, présentant, par places, une teinte' légèrement 
verdâtre, extériorisant im hématome profond eu voie de 
résorption. Il existe un œdème dépressible de la région lom. 
baire droite, dépassant largement la ligne médiane. Quelques 
ecchymoses sont relevées au niveau de la crête iliaque gauche, 
des dernières côtes droites sur la ligne axillaire et sur toute la 
hauteur du flanc droit. 

La mobilisation active, quoique limitée par la douleur, est 
possible ; le malade peut fléchir la jambe sur la cuisse, la 
cuisse sur le bassin et détacher le talon du plan du Ht, mais le 
pied est tombant en équinisme et ne peut être fléchi. Le ré¬ 
flexe achilléeu droit est aboli. Il existe indiscutablement une 
paralysie du sciatique poplité externe, sans troubles de la seur 
sibilité objecüve. 

L’examen complet montre, d’autre part, un souffle d’in¬ 
suffisance mitrale, connu du malade, survenu au décours 
d’une crise de rhumatisme articulaire aigu à l’âge de treize 
ans. La tension est de 16-8. L’abdomen est parfaitement 
souple et dépressible. On ne réveille aucune douleur viscérale 
profonde ; foie et raté apparaissent normaux. Il n’existe pas, 
au palper des régions lombaires, de points douloureux précis. 
La température est redescendue aux environs de 37. La diu¬ 
rèse, ce jour, est de i litre. Le culot urinaire, assez abondant, 
contient de très nombreuses cellules épithéUales, de nom¬ 
breux leucocytes, d’assez nombreuses hématies, mais pas de 
cylindres. L’albuminurie a disparu. L’urée sanguine est 
à 28r,74. Un examen de fond d’œil ne montre aucune anoma¬ 
lie, et la réaction de 'Wassermann est négative dans le sang. 

Les jours suivants, nous assistons à la rétrocession remar¬ 
quable des signes cliniques et des troubles humoraux. 

La douleur diminue progressivement, ainsi que la tuméfac. 
tion. L’oedème diffuse vers la jambe, jusque-là respectée, 








PARIS MEDICAL 


148 

piiîs se résorbe. I<a tension artérielle, qui atteint 17-9 le 
6 janvier, s’abaisse quatre jours plus tard à 15-8, pour se 
maintenir, à partir du 17 janvier, à 12 t/2-7 i/z- 

Les examens humoraux, faits quotidiennement, donnent 
les résultats consignés sur le graphique ci-contre. 

La diurèse s’élève de façon très rapide, atteignant en cinq 
jours le taux de 4 litres et oscillant ensuite autour de ce 
c hiff re pendant sept jours, avant dé retomber progressive¬ 
ment à des valeurs plus basses. 

La concentration uréique urinaire a une évolutionparallèle, 
partant de 8sr,84 p. i 000 le 6 janvier, pour atteindre 368^,72 
le i7» 

L’urée sanguine s’éiève jusqu’à 3 gra mm es les 7 et 8 jan¬ 
vier. A partir de cette date, elle descend d’abord rapidement, 
puis progressivement, pour atteindre 0,48 ie 23 janvier. Il 
n’y a plus d’albumine dans les urines. 

Des examens successifs du culot urinaire confirment 


l’absence de cylindres, mais notent la présence de très rares 
hématies qui, finalement, disparaîtront. 

Le 20 janvier, on pratique une urographie par voie vei¬ 
neuse, dont l’image se montre normale, permettant 
d’exclure une contusion rénale importante, d’après l'avis 
qu'a bien voulu nous donner le professeur agrégé Couve- 

Le I*' février, les résultats suivants sont relevés : 


Diurèse.;. 3 litres. 

Urée sanguine. 0,19 

Constante d’Ambard. 0,059 

Élimination de la phénol-sulfone-phtaléiue. 62 p. 100 

Absence d’hématies dans le culot. 


Le fonctionnement rénal est donc revenu absolument 
normal. 

Le 7 février, le malade quitte le service, ne présentant plus 
qu’une discrète douleur au niveau des dernières côtes et ime 
parésie du sciatique poplité externe droit. Un examen 
électrique a montré une légère hypo-excitabilité, sans réaction 
de dégénérescence. 


25 Juillet ig44.. 

Il s’agit donc d’un cas de traijmatisme thoraco-abdo. 
minai avec hématome, suivi d’a%urie transitoire et d’un 
syndrome urinaire, constitué paf la présence conjointe 
d'albumine et d’hématies, et pai§Tabsence de cylindres. 
L'azotémies’estéleVée rapidement à 3 grammes, pour re¬ 
descendre ensuite rapidement, tandis que la concentra¬ 
tion uréique urinaire montait de jour en jour pour 
atteindre des chiffres élevés, hors de proportion avec 
l’apport azoté alimentaire. Une dénivellation tension¬ 
nelle de faible amplitude, mais indiscutable, a accompa¬ 
gné cette évolution. Le dernier point, le plus important, 
reste le retour à une fonction réndle normale, ce dont on 
peut déduire l’intégrité antérieure du parenchyme. 

Il reste à envisager le mécanisme par lequel le trauma¬ 
tisme a engendré ce syndrome. 

Certes, il existe dans la littérature un certain nombre 
de cas d’anuries traumatiques. Depuislathêsede A. Bloch> 


en 1873, l’article de Nepveu, les thèses de Cerou, Merklen, 
Lardennois, on réserve, dansl’étudedes anuries, une place 
légitime à l’étiologie traumatique. Mais, si l’on parcourt 
ces observations, on s’aperçoit qu’elles envisagent des con. 
tusiôns rénales, le plus souvent graves : signes d’hémor¬ 
ragie interne, hématurie chez l’rm, déchirure de la face 
antérieme du rein chez l’autre, lésions diffuses même, 
intestinale et splénique, chez im troisième. Toutes ces 
conditions pendent compte de .l’évolution habituellement 
mortelle. Êe seul point litigieux que soulève ce groupe de 
cas assez univoques est l’expHcation de l’anurie après une 
contusion rmilatérale. Guyon a défendu, le premier, 
'existence du réflexe réno-rénal. La reproduction expé¬ 
rimentale de ce mécanisme a été fournie par Spalitta 
Gotzl et Allegia, chez le chien, par Donnadieu, chez le 
lapin, et l’anurie réflexe de la lithiase rénale est communé~ 
ment acceptée. Pourtant il est rare que les auteurs 
puissent fournir la preuve anatomique de l’intégrité 
complète de l’autre rein chez im anurique. Le fait, rap¬ 
porté par BUot, d’anmie durant dix-huit heures, au cours 
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SUR UN CAS D’ANURIE TRAUMATIQUE 


d’un sarcome du rein pauche à la suite d’une hématurie 
gauche, reste isolé. ï 

Chez notre malade,Ile débat présente nne envergure 
plus large. S’il est apMru une contusion rénale à la suite 
du traumatisme, elle a été bien minime, et l’urographie 
par voie intraveineuse permet d’éliminer une atteinte 
rénale importante. Insistons aussi, à cet égard, su'^ 
l’absence d’hématurie. Les hématies retrouvées dans le 
culot extériorisent, àmotre avis. Un autre processus. 

En dehors du syndrome urinaire, le fait clinique le plus 
frappant est l’importÿîce de l’hématome qui déforUiait 
la morphologie de la çtuisse et du flanc droit. Or on sait 
que la résorption de sang peut être cause d’azotémie 
extra-rénale, mais le «rôle dominant de ce facteur doit 
être exclu ici en raisojj d|e l’anurie qui a suivi immédiate¬ 
ment le traumatismejjl et^ surtout de la baisse de la con¬ 
centration uréique uMnaire. 

Mais si, pour caracteriéer le début brutal, l’alluré fugace 
et entièrement rétrocessive enregistrée dans notre cas, 
on conserve la dénomination d’anurie réflexe, il importe 
de préciser le point de départ et, si possible, le chémine- 
ment du réflexe, d’en lenvisager le mode d’^tion sur la 
vaso-motricité rénale, et enfin de supputer 1^ . mécanisme 
de la rétention hydrique et azotée. 

A défaut d’une atteinte directe du parenchyme rénal, 
il apparaît, en première analyse, plausible de situer l’exci- 
tatfon initiale au niveau du pédicule. On sait, depuis 
Claude Bernard et smtout Vulpian, que l’excitation 
des trousseaux nerveux qui longent l’artère rénale 
entraîne une vaso-constrîction avec chute dé la diurèse 
s’opposant à la dilatation artérielle secondaire à la section 
des nerfs. An niveau du splanchnique, les mêmes effets 
Sont relevés. C’est à propos de ce dernier nerf que s’est 
discuté l’effet uni- ou bilatéral d’rme excitation, et Totu- 
nade et Hermann admettent l’intermédiaire humoral 
adrénalinique pour expliquer la diffusion au côté opposé 
d’tme vaso-constriction. 

Ees travaux de ReiUy et de ses collab|rateurs ont 
précisé le syndrome luinaire qu’entraînent dhez l’animal 
de telles excitations. On y retrouve : réduction de la diu. 
rèse, albuminurie, présence d’hématies et absence de cy¬ 
lindres. E’azotémie s’élève, mais le pouvoir de concentra¬ 
tion des reins vis-à-vis de l’urée ne paraît pas (les don¬ 
nées à cet égard sont d’aîUeurs assez pauvres) subir de 
diminution notable ; ce fait s’oppose à ce que nous avons 
observé chez notre malade. Il faut souligner d’ailleurs, 
pour obtenir cette anurie expérimentale, la nécessité 
d’exciter les deirx pédicules rénaux, les deux ganghons 
cortico-rénaux, et même de s’adresser à des animaux 
déjà atteints d’un certain degré de sclérose glomérulaire. 
Déjà donc, sur le terrain expérimental, comme le sou¬ 
ligne ReiUy, les anunes réflexes apparaissent d’obtention 
très düEcile. 

Peut-on envisager qu’un hémopéritoine ait provoqué 
l’excitation locale des splanchniques ? L’observation 
d’Hamblen et Hamblin concernant une anmie liée à une 
hémorragie intrapéritonéale après accouchfflüent montre 
qu’im tel intermédiaire est possible, mais aucun élément 
ne nous permet ici de l’avancer. 

Il est d’ailleurs possible de locaUser le point de départ 
du réflexe ailleurs que dans la région rénalq. La compres¬ 
sion a intéressé, chez notre malade, tout le membre infé¬ 
rieur droit, et la paralysie du sciatique qu’il pjésente objec. 
tive l’importance de ce traumatisme. Or l’excitation 
centripète des nerfs sensibles, comme l’ont montré les 
recherches de Ray et Cohnheim, de Bradford, détermine 
un réflexe vaso-constricteur' rénal. L’excitatjon faradique 


du bout central du sciatique sectionné entraîne ime dimi. 
nution du volume rénal et une montée tensionnelle: Il 
Serait tionc légitime, dans notre observation, défaire jouer 
un rôle au traumatisme du sciatique. 

Quant aux voies de ce réflexe, il s’agit là d’un pro" 
blême encore bien obscur. En effet, le trajet des flbres 
vaso-motrices rénales reste incertain. Des centres bul¬ 
baires, des filets cheminant dans la partie toute profonde 
du cordon latéral direct ou croisé, des rameaux émergeant 
de la moelle surtout par les dixième, onzième et douzième 
Racines thoraciques antérieures sont autant de chaînons 
supposés dans cet essai de délimitation ; mais, comme y 
insiste Hamburger dans sa thèse, il existe à cet égard de 
nombreuses inconnues. D’intrication neuro-humorale, 
surrénale et même hypophysaire vient encore compliquer 
ces tentatives. 

Il reste à envisager le mécanisme de ce réflexe. On a 
vu l’analogie entre le syndrome clinique que nous avons 
observé et celui qu’entraîne l’excitation du splanchnique, 
où la constriction artérielle et artériolaire est indiscu¬ 
table; mais, en ce qui concerne le comportement des 
veines et des capillaires, moins aisément accessibles, les 
documents sont beaucoup moins précis. 

De passage d’hématies dans les urines que retrouve le 
physiologiste et que nous avons observé dans notre cas 
pourrait s’expliquer, si l’on éUmine l’atteinte rénale di¬ 
recte, par une dilatation capillaire. Da juxtaposition 
d’effets vaso-moteurs contraires sur des territoires juxta¬ 
posés ne va pas à l’encontre des faits connus actuelle¬ 
ment concernant la vaso-motricité. 

Ces données montrent qu’on ne peut opposer notre 
observation et celle rapportée par Ét. May et Mozzico- 
nacci d’azotémie brutale et transitoire avec oligurie 
survenue au cours d’un état grippal, pour laquelle les au¬ 
teurs envisagent une véritable vasculoplégie superpo¬ 
sant leur cas aux données expérimentales de ReiUy, à la 
congestion hémorragique intense et diffuse relevée par 
Marquézy et M»® Dadet dans les syndromes malins 
Infectieux. 

Si l’on voulait maintenant préciser sur quel élément 
anatomique du rein a porté l’atteinte fonctionneUe, on 
serait tout natureUement conduit à accorder à l’appareil 
glomérulaire la place essentieUe. Des signes biologiques 
extériorisent l’atteinte de la filtration glomérulaire telle 
qu’elle ressort de la conception de la filtration-réabsorp¬ 
tion de Cushny-Richards. Une correspondance histolo¬ 
gique est encore donnée par l’expérimentation. Gastinel^ 
ReiUy, Conte ont montré quîaprès excitation des voies 
sympathiques rénales par les agents toxiques, physiques, 
électriques les plus divers on ne pouvait pratiquement 
relever d’atteinte tubulaire. Des modifications vaso-mo¬ 
trices des vaisseaux glomérulaires suffiraient donc à expli¬ 
quer les signes minaires observés dans notre cas. Des 
modifications de la porosité des endothélia capiUaires 
rendraient compte du passage des molécules d’albumine 
et, à im degré de plus, des hématies. D’absencede cylindres, 
qui témoigne d’une desquamation des ceUules sécrétrices, 
serait ainsi aisément expliquée. 

On peut, jusqu’à un certain point, opposer cette anurie 
à celle qu’entraîne, par exemple, le mercure, avec sa 
desquamation épithéliale massive et sa reprise asyn¬ 
chrone des éhminations hydrique, méiqùe et chlorurée. 

En contraste, on saisit sur le graphique, chez notre ma¬ 
lade, la simultanéité et le parallélisme étroit, après l’orage 
vaso-moteur, de la reprise de la diurèse et du pouvoir de 
concentration du rein vis-à-vis de l’urée. Il serait donc 
tentant, à l’aide des faits expérimentaux et d’un docu- 
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ment clinique comme le nôtre, de dépasser la distinction 
classique entre anuries excrétoire et sécrétoire, et d’envi, 
sager, au niveau du rein, la part que joue dans chaque 
cas le glomérule et le tubule. 

Mais la séparation entre le fonctionnement de ces deux 
éléments anatomiques ne peut être tranchée. 

Ainsi, dans notre cas, si l’on admet l’exclusivité de 
l’atteinte glomérulaire, l’azotémie ne peut être expliquée 
que par l’oligurie. Or la chute de la concentration uréique 
urinaire montre qu’il n’en est rien. Il n’est plus alors que 
deux positions. 1,’ime fait jouer au glomérule un rôle 
sécréteur, contrairement à la théorie de filtration-réab' 
sorption. L’autre accepte la participation des tabules, 
en admettant que la perturbation vaso-motrice des 
capillaires retentit sur la sécrétion cellulaire, puisque 
l’existence de nerfs sécréteurs propres des reins reste 
h3rpothétique; Dans ce dernier cas, il faut conclure, avec 
Rathery, à l’interdépendance des différents éléments dn 
rein dans ce phénomène complexe qu’est la sécrétion 
urinaire. 

H resterait à envisager la signification de la montée 
tensionnelle relevée chez notre malade. On peut la consi¬ 
dérer co mm e la traduction d’un réflexe vaso-constric¬ 
teur, réponse assez banale à l’excitation d’rm nerf sensible. 
Pourtant, dans cette hypothèse, la montée tensionnelle 
devrait être brusque et immédiate, ce qui n’est pas le cas. 
Il faut alors le rattacher au rententissement cardio-vascu¬ 
laire qu’entraîne l’atteinte fonctionnelle du rein, problème 
trop vastë et complexe pour que notre observation puisse 
apporter Un argument de valeru dans le débat, toujours 
ouvert, concernant l’interdépendance de deux ordres de 
troubles. 

Notre cas reste cependant, à notre sens, d’un puissant 
intérêt en raison, d’une part, de la rareté clinique extrême 
de ces anuries traumatiques transitoires chez des sujets 
à reins antérieurement sains et, d’autre part, des aperçus 
qu’il donne sur la plupart des problèmes si actuels con¬ 
cernant la vaso-motricité rénale et son retentissement sur 
les différentes fonctions du parenchyme. 
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LA 

PLACEDELANÊPHRECTOMIE 
DANS LE TRAITEMENT DE 
LA TUBERCULOSE RÉNALE 

B. FEY, A. OERMAIN et R. KUSS 

La néphrentomze constitue la seule modalité du traite¬ 
ment chirurgical de la tuberculose rénale. Il faut néan¬ 
moins se rendre compte quelle constitue un traitement 
radical, avec les avantages mais aussi les inconvénients 
qui lui sont inhérents. Il est vrai, dans l'ensemble, quelle 
est indispensable pour obtenir la guérison du rein après 
un certain stade, nécessaire souvent pour améliorer l'évo¬ 
lution des foyers secondaires, et utile pour supprimer un 
foyer majeur de tuberculose d'où partiront des ponssées 
ultérieures. Mais elle supprime en même temps l’organe 
malade et coupe les ponts derrière elle. Que l’autre rein 
soit également atteint, ou qu'il se prenne à son tour, et 
ion est totalement désarmé. 

Cette anxiété serait grandement diminuée si l'on de¬ 
vait admettre comme un dogme la nécessité de la né¬ 
phrectomie immédiate dans la tuberculose rénale. C’est là 
une formule simple et commode qui trouverait, avec nos 
moyens d’investigation sans cesse perfectionnés, une 
application de plus en plus heureuse. EUe a donné du 
reste, et donne encore dans de nombreux cas, de bons 
résultats. Mais il n'est pas interdit de se demander si ses 
succès ne sont pas dus au fait que l’on s’adresse le plus 
souvent à des lésions déjà évoluées, sur un organe mani¬ 
festement perdu fonctionnellement, sans espoir de 
guérison. 

La conduite tuberculose rénale = néphrectomie immé¬ 
diate doit-elle s'appliquer également aux formes légères 
et aux formes latentes dont on a appris à connaître la fré¬ 
quence ? Dans quelle mesirre, au contraire, faut-il la mo¬ 
difier ? Et quelles devraient être alors les indications 
précises de la néphrectomie dans la tuberculose rénale ? 
Tels sont les problèmes que nous nous proposons 
d’aborder. 

Il convient d’envisager en premier lieu l’étude critique 
des arguments sur lesquels est fondée la formule : tuber¬ 
culose rénale = néphrectomie immédiate. 

Ces arguments peuvent être énoncés de la façon sui- 

1° La néphrectomie est logique parce que la tubercu¬ 
lose rénale est primitive et unilatérale ; 

2“ Elle est nécessaire parce que la tuberculose rénale ne 
peut guérir autrement que par la mort du rein. 

3” Elle doit être précoce pour emrayer l’évolution de la 
maladie et son extension à l’arbre uro-génital. 

I. — C’est Albarran qui, à une époque où la chirurgie 
ne s'était attaquée encore à aucune lésion tuberculeuse, 
a défendu la logique de son principe, en affirmant l'at¬ 
teinte primitive et unilatérale du rein. 

A. La tuberculoas rénale est-elle primitive ? — 
Dans son sens absolu, ce terme est indéfendable, car trois 
voies seulement d’inoculation peuvent être envisagées, 
d’importance tout à fait inégale d'ailleurs : la voie respi¬ 
ratoire, la voie digestive et la voie cutanée. On ne con¬ 
çoit pas que le rein puisse être le siège du chancre d'ino¬ 
culation de la tuberculose sur un organisme jusque-là 
indemne. 

Tout le problème revient donc à considérer la tubercu- 





NÉPHRECTOMIE DANS LE TRAITEMENT DE LA TUBERCULOSE 151 


lose rénale dans ses rapports avec la localisation pulmo¬ 
naire initiale. Il est exact que, dans l'ensemble, la tuber¬ 
culose rénale possède une nette individualité, et que les 
sujets qui en sont atteints n'ont pas de lésions pulmonaires 
en évolution. 

N'est-il pas frappant de remarquer, que la tuberculose 
rénale est pratiquement inconnue dans les sanatoria, et 
que les néphrectomies pour tuberculose ne se recrutent 
pas dans les services de pbtisiologie ? I,a loi de Marfan 
exprime la même idée lorsqu'elle oppose la tuberculose 
pulmonaire aux tuberculoses chirurgicales, dont la tuber¬ 
culose rénale est le prototype. Pour Marfan, la localisa¬ 
tion chirurgicale, première en date, vaccinerait l'orga¬ 
nisme et empêcherait la localisation pulmonaire. 

Mais l'opposition n'est pas toujours aussi nette, et son 
interprétation n'est pas indiscutable. 

De façon presque constante, les radiographies pulmo¬ 
naires pratiquées chez des malades atteints de tubercu¬ 
lose rénale montrent des calcifications, des cicatrices 
anciennes, qui témoignent d'une affection pulmonaire 
éteinte. 

Se basant sur des faits expérimentaux solides, Coulaud 
affirme que la tuberculose rénale est toujours secondaire 
à la tuberculose pulmonaire. Dorsqu'elle ‘est isolée, c'est 
que le poumon est, du fait d'atteintes antérieures, pourvu 
d'une i mm unité élective. Da localisation rénale prédo¬ 
mine alors au point de rendre possible et même légitime 
la néphrectomie, sans provoquer de poussée évolutive 
du côté du poumon. Mais cette éventualité, pour fréquente 
et classique quelle soit, n'est pas la seule, et la locahsa- 
tion rénale ne saurait, dans tous les cas, constituer une 
« assurance » contre la localisation pulmonaire. 

En somme, il ne faudrait pas dire que la néphrectomie 
est logique parce que la tuberculose rénale est primitive, 
mais bien qu'eKe est logique quand la localisation rénale de 
la tuberculose prédomine au point de paraître primitive. 

B. La tuberculose rénale est-elle unilatérale? 
—■ 1° Dans un grand nombre de cas, elle ne se manifeste 
que dans un seul rein, d'un bout à l'autre de son évolution, 
et la néphrectomie apparaît, de ce fait, entièrement 
justifiée. 

Mais, même dans ces cas considérés, a priori, comme 
nettement unilatéraux, un certain nombre d'arguments 
doivent faire émettre quelques doutes. 

Tout d'abord, l'apparente intégrité actuelle d'rm rein ne 
suffit pas à garantir, ipso facto, son intégrité dans le passé. 

D’autre part, pour juger de l'unilatéralité de la tuber¬ 
culose rénale, on ne dispose que de méthodes compara¬ 
tives, qu’elles soient d’ordre chimique, bactériologique ou 
radiologique. 

C’est pourquoi il est facile de dire qu'un rein est nette¬ 
ment metHeru que l'autre, mais infiniment plus délicat 
d'afiffrmer son intégrité. De fait, il est très fréquent de 
trouver à des examens répétés et minutieux de petites 
imperfections au niveau d'un rein supposé sain ; polynu¬ 
cléaires ou microbes dans les urines, contom: un peu flou 
d'une papüle. Et, si la néphrectomie, effectuée sans tenir 
compte de ces nuances un peu subtiles, comporte, en gé¬ 
néral, des suites favorables qui la justifient pleinement, 
on doit coimaître, cependant, la ])ossibilité, dans les 
mois qui la suivent, d'une localisation tuberculeuse sur le 
rein restant. La précocité de son atteinte après la néphrec¬ 
tomie laisse supposer qu'il ne s'agit pas d'une nouvelle 
localisation, mais bien d'une lésion contemporaine de la 
première qui a échappé aux examen,s. 

20 A côté de ces formes d'apparence unilatérale, il faut 
faire place aux formes manifestement bilatérales. On com¬ 


met, en général, à leur égard, une double erreur, en les 
croyant rares et de pronostic rapidement fatal. Leur étude 
est fort instructive, puisqu'elle nous montre l'évolution 
spontanée de la tuberculose rénale. C'est ainsi qu'on peut 
individualiser des cas où les deux lésions, d'emblée équi¬ 
valentes, évoluent parallèlement. Leur évolution peut en 
être fort longue, s'échelonner sur des années, et se ter¬ 
mine, du reste, rarement par l'insuffisance rénale, mais 
bien plus souvent à l'occasion d'une généralisation ménin¬ 
gée ou granulique. 

3° D'autres tuberculoses, d'emblée bilatérales, s'unila- 
téralisent à un moment donné de leur évolution. Le bacille 
de Koch disparaît d'un côté, les lésions radiologiques 
restent discrètes ou douteuses, et l'examen fonctionnel, 
qui avait montré deux reins égaux, témoigne d'une iné¬ 
galité manifeste, au point que la néphrectomie devient 
alors légitime et donne, chez ces malades, des résultats 
aussi satisfaisants que dans les formes unilatérales. 

Si donc, aux formes de bilatéralité évidente, on ajoute 
celles de bilatéralité probable, où le meilleur rein est 
quelque peu suspect, les formes latentes, méconnues, et 
celles qui se sont rmilatéralisées, on voit la balance pen¬ 
cher vers la bilatéralité, contrairement à l'opinion com¬ 
munément admise. 

Il est, du reste, intéressant de rapprocher ces données 
cliniques des résultats expérimentaux obtenus par Cou¬ 
laud. Utilisant des doses faibles de bacilles atténués, cet 
auteur détermine des lésions presque constamment bila¬ 
térales, tout en notant « d'importantes différences de 
gravité d'un rein à l'autre i) et « exceptionnellement des 
localisations unilatérales ». On en arrive ainsi à se deman¬ 
der si la bilatéralité d'origine de la tuberculose rénale 
n'est pas la règle, les lésions pouvant, dès lors, ou bien 
guérir toutes les deux, ou bien évoluer plus ou moins 
parallèlement, ou encore, au contraire, guérir d'im côté 
et évoluer de l’autre. 

Au point de vue pratique, du reste, il importe moins 
d’établir si la lésion est strictement imilatérale ou bila¬ 
térale que de préciser la différence de valeur entre les 
reins. La néphrectomie est en effet d'autant plus légitime 
que cette différence est plus grande : l'idéal est d'enlever 
rm rein qui ne vaut plus rien. 

En conclusion, au Ueu de dire que la néphrectomie est 
logique parce que la tuberculose rénale est unilatérale, il 
faut dire que la tuberculose rénale est souvent bilatérale, 
mais que la néphrectomie devient logique quand la lésion 
d’un des reins devient prédominante au point de paraître 
unilatérale. 

II. — Reste à envisager maintenant l'évolution anato¬ 
mique de la tuberculose rénale, sa propagation à l'arbre 
uro-génital, pour savoir si la néphrectomie doit s’imposer 
d'une façon précoce afin d'enrayer l'extension des 
lésions. 

A. Évolution anatomique des lésions dans le rein. 
— i® On admet communément que les lésions débutent 
dans le rein à l'angle papillo-caliçaire, qu'il se forme là 
une ulcération à partir de laquelle des lésions d'infiltra¬ 
tion et de ramollissement aboutissent à la formation de 
cavernes dans la substance médullaire, où l'on assiste à la 
prise successive des rénicules. 

Au point de vue anatomique, chaque lésion élémentaire 
peut guérir. Le fait est facile à vérifier sur les pièces de 
néphrectomie, qui montrent, à côté de foyers évolutifs 
qui ont fait dépister la maladie et commander l'inter¬ 
vention, des foyers guéris soit par transformatioîi fi¬ 
breuse ou calcaire, soit par exclusion d'une ou plusieurs 
cavernes, du territoire de tout rm caUce ou du rein tout 
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entier. Mais, outre que ces guérisons sont quelquefois 
aléatoires, et que les lésions peuvent se réveiller, elles 
correspondent, en fait, à une destruction anatomique 
du parenchyme correspondant aux territoires atteints. 
Et surtout l'ensemble du rein, lui, ne peut pas guérir. 
Il n'existe aucune pièce où des foyers élémentaires mul¬ 
tiples soient guéris tous à la fois. A côté d'un ou de 
plusieurs foyers guéris, on trouve toujours une lésion, 
peut-être discrète, mais eni évolution. 

2“ Ces conceptions, vraies dans l'ensemble, méritent, 
cependant, d'être revisées. Coulaud, par l'expérimentation, 
a montré que les lésions rénales évoluaient en deux 
phases : 

Elles touchent d'abord les tubes contournés de la zone 
corticale et présentent une tendance précoce à la sclérose 
et à la guérison ; 

Elles atteignent ensuite, par voie endotubulaire, la 
zone médullaire, où leur caractère dominant est leur ten¬ 
dance caséifiante destructrice, peu régressive. 

E apparaît donc que la guérison anatomique, si elle 
est exceptionnelle pour les lésions déjà évoluées de la 
médullaire, a lieu certainement en ce qui concerne des 
lésions précoces, mais passées inaperçues, de la corticale. 

Du reste, si l'on envisage la guérison clinique de la tu¬ 
berculose rénale, on peut, certes, reconnaître son carac¬ 
tère exceptionnel, puisqu'elle exigerait un arrêt des sym¬ 
ptômes et du processus ulcéreux, l'absence de bacilles 
de Koch dans les urines et rme reprise fonctionnelle du 
rein. Cependant, la guérison clinique existe, sa preuve en 
a été fournie par les pyélographies systématiques faites 
par M. le professeur Chevassu chez les tuberculeux géni¬ 
taux et qui ont montré des lésions anciennes, cicatrisées 
chez des individus qui ne présentaient plus ou n'avaient 
jamais présenté le moindre signe de tuberculose rénale. On 
connaît d'autre part des cas où l'absence de toute pous¬ 
sée évolutive, la reprise d'me vie active et normale pen¬ 
dant de longues années, autorisent à parler -de guérison. 

Cette guérison « clinique », certainement rare dans les 
formes évoluées, mais probablement fréquente dans les 
formes discrètes et latentes, doit donc faire rejeter la 
doctrine de la néphrectomie systématique. Au lieu de 
dire : la néphrectomie est nécessaire parce que la tuber¬ 
culose rénale ne guérit pas, il faut dire : la néphrectomie 
est justifiée lorsque la tuberculose rénale ne peut plUs guérir. 
Tout le problème revient, par conséquent, à déterminer 
quand la guérison devient impossible. Nous l'aborderons 
plus loin. 

B. La néphrectomie doit-elle s'imposer systéma¬ 
tiquement pour éviter l’extension à l’autre rein ? 
— En fait, il semble bien que l'extension proprement 
dite au rein opposé n'existe pas. Elle ne se fait, en tout cas, 
certainement pas par propagation lymphatique. Il n'y a 
jamais de ganglions dans la tubercidose rénale, et on ne 
connaît pas de voies lymphatiques anastomotiques entre 
les deux reins. Peut-être pourrait-on incriminer, dans cer¬ 
tains cas, un reflux vésico-urétéral. E est bien plus vrai¬ 
semblable, en réalité, qu'il existe une bilatéralité d'ori¬ 
gine, et que les cas fréquents d'unilatéralisation se font 
par cicatrisation des lésions corticales d'un côté. 

C. —■ Envisageons maintenant la propagation de la 
tuberculose rénale à l’ensemble de l’arbre uro¬ 
génital, en particulier à la vessie et aux organes 
génitaux. 

On sait à quel point les phénomènes de cystite sont fré¬ 
quents et prépondérants dans la tuberculose rénale. 
« La maladie est aux reins, les signes sont à la vessie », et 
le malade demande essentiellement au traitement de le 
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guérir de ses troubles vésicaux. Un gros argument en 
faveur de la néphrectomie précoce serait donc qu'elle est 
capable d'empêcher l'apparition de la cystite, ou plutôt 
de l'améliorer et de la faire disparaître. Théoriquement^ 
la vessie infectée par le rein ne peut pas guérir tant que la 
lésion rénale sus-jacente l'ensemence de bacilles de Koch. 
Mais la vessie est déjà infectée quand on opère, puisque- 
dans la grande majorité des cas, la tuberculose rénale a été 
découverte à l'occasion de signes de cystite. La question 
h'est pas d'empêcher la vessie de se prendre, mais de 
savoir ce que devient la cystite après néphrectomie ; elle est 
de savoir si vraiment elle guérit après néphrectomie ou 
si elle évolue pour son propre compte. Or, après néphrec¬ 
tomie, l'évolution de la cystite est extrêmement variable. 
Ôn observe, dans certains cas, une amélioration immé¬ 
diate suivie d'une amélioration lente pendant six mois ou 
un an ; dans d'autres cas, fréquents, persiste une cystite 
résiduelle, extrêmement pénible et tenace. Enfin même 
certaines cystites apparaissent ou s'aggravent après la 
néphrectomie. 

La proportion relative de ces diSérentes éventualités 
fait actuellement l'objet d'une enquête auprès des ma¬ 
lades néphrectomisés pour tuberculose à la chuique 
urologique de Cochin. 

L'évolution des cystites en l'absence de néphrectomie, 
qui correspond aux formes graves, le plus souvent bila¬ 
térales, comporte la même variabilité. E en est certes qui 
empirent, d'autres qui devieiment chroniques, avec des 
phases successives d'amélioration et d'aggravation, mais 
il en est d'autres qui s'améliorent ou disparaissent. 

Les mêmes éventualités se retrouvent en ce qui 
concerne la tuberculose génitale. Celle-ci permet, dans cer¬ 
tains cas, de dépister la tuberculose rénale, mais ne doit 
pas constituer, par elle-même, une indication à la néphrec¬ 
tomie. Beaucoup de lésions prostatiques ou épididymaires 
régressent après la néphrectomie, mais cette guérison 
peut s'observer aussi sans elle. Surtout, .il en est qui, 
même après néphrectomie, durent et doivent être opérées 
plus tard ; il en est même qui apparaissent deux ou trois 
ans après l'ablation du rein. 

On peut dire, d'une façon générale, qu'une fois le foyer 
rénal supprimé toutes les lésions secondaires urétérales, 
vésicales ou génitales ont tendance à s'a'méliorer ou gué¬ 
rir. Mais ces propagations ne sont pas fatales. Elles ne se 
font pas d'rme manière régulière et continue. On se figure 
volontiers la tubercidose gagnant de proche en proche, 
par voie canaliculaire ou lymphatique, « descendant le 
cours de l'urine et remontant celui du sperme ». Or il 
n'existe de régularité du de continuité ni dans l'espace ni 
dans le temps. La tuberculose frappe l'ensemble de l’appa¬ 
reil uro-génital avec une fantaisie qui défie toute préci¬ 
sion. Elle procède par poussées évolutives, chacune des 
lésions évoluant'pour son propre compte. La gravité des 
propagations n'est en rapport ni avec la localisation, ni 
avec l'ancieimeté, ni avec l'importance du foyer rénal. 
E est même frappant de remarquer une sorte de balance¬ 
ment entre la tuberculose rénale et la tuberculose géni¬ 
tale, les formes graves de celle-ci allant souvent de pair 
avec up foyer rénal latent ou même cicatrisé. Aussi est- 
il impossible d'avoir la preuve que la néphrectonde est 
la cause d'une amélioration des lésions secondaires, ou que 
celles-ci ne seraient pas apparues si l'on avait fait la né¬ 
phrectonde. 

En résumé, il n'est pas vrai que la néphrectomie pré¬ 
coce suffise à empêcher les propagations vésicales ou 
génitales, d'abord parcë que c'est ime ülusion d'espérer 
eidever le rein dès ses premières atteintes, ensuite parce 
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que la néphrectomie n'est utile que si elle supprime un 
foyer prédominant, susceptible de se réveiller et de servir 
de point de départ à de nouvelles poussées évolutives. 
On peut simplement dire que la suppression d'un telfoyer, 
assurant la reprise de l'état général, favorise la guérison 
des foyers secondaires. 

De tout ce qui précède, on peut conclure que la néphrec¬ 
tomie ne doit pas s’autoriser de la primitivité de la tuber¬ 
culose rénale qui est fausse, de son unilatéralité qui est dou¬ 
teuse. Elle est indispensable pour obtenir la guérison du 
rein après un certain stade, mais au début les lésions 
peuvent guérir ; « Vouloir enlever un rein pour quelques 
lésions discrètes, dans la crainte que ces lésions n’aug¬ 
mentent, c'est, comme Gribouille, se jeter à ieau pour évi¬ 
ter la pluie. » 

Il faut surtout insister sur ce que la néphrectomie 
constitue dans le traitement de la tuberculose rénale tm 
moyen et non une fin. -Bile est très utile ou même indis¬ 
pensable pour permettre aux lésions de l'appareil uro¬ 
génital de guérir, mais elle ne les guérit pas ; après abla¬ 
tion du rein tuberculeux, restent l'uretère, la vessie et les 
organes génitaux plus ou moins tubercuHsés qui évoluent 
pour leur propre compte, et il est fondamental de consi- 
dér-er un malade néphrectomisé non pas comme im ma¬ 
lade guéri, mais comme un tuberculeux en évplution que 
la néphrectomie a mis en position de s'améliorer ou de 

A ce point de vue, il faut résoudre non seulement la 
question des indications de la néphrectomie, mais aussi 
celle du moment où elle sera pratiquée avec le plus de 
fruits, ni trop tôt, ni trop tard, et ici ce n'est pas la cons¬ 
tatation d'un signe qui importe, mais bien son évolution 
ou du moins celle de l'ensemble des signes. 

Quels sont les arguments cliniques qui peuvent 
renseigner à ce double point de vue ? 

I. Signes fonctionnels rénaux. — Ils manquent, en 
général, totalement. Des douleurs ne sont jamais assez 
fortes, ni les hématuries assez abondantes pour imposer 
ni même justifier la néphrectomie. 

II. Signes vésicaux. — On sait leur Importance : ils 
sont pour le malade une gêne, une infirmité ou même 
une cause de déficience d'état général dont ils réclament 
le soulagement. S'il était démontré que la cystite est 
causée par la lésion rénale, quelle s'aggrave tant que cette 
lésion existe et qu’elle guérit quand on enlève le rein, 
l'indication de la néphrectomie trouverait là un argu¬ 
ment péremptoire ; nous avons vu que cet argument, 
bien que classique, n'est pas indiscutable ; nous y avons 
déjà insisté. Tant que l'on n'aura pas élucidé comment 
et pourquoi les lésions se propagent du rein à la vessie, 
pourquoi certaines cystites guérissent après néphrecto¬ 
mie, tandis que d’autres persistent ou s'aggravent, on 
restera dans l'incertitude ; la néphrectomie systémati¬ 
quement pratiquée depuis quarante ans empêche de sa¬ 
voir quelle aurait été Dévolution de la cystite en dehors 
de cette néphrectomie. Da cystite est un argument ma¬ 
jeur en faveur de la néphrectomie, mais non un argu¬ 
ment indiscutablement péremptoire. 

III. On peut en dire autant des tuberculoses génitales ; 
s'il est vrai qu’elles permettent de dépister la tuberculose 
rénale, il faut bien remarquer que la gravité des deux 
localisations est plus souvent complémentaire que paral¬ 
lèle. Des lésions épididymaires guérissent bien après 
néphrectomie, mais elles guérissent aussi très bien spon¬ 
tanément. Comme le dit Pasteau, « il est tout de même 


illogique d'enlever un rein parce que l'épididyme est 
malade ». 

IV. L'examen des urines fournit des renseignements 
capitaux. La présence de pus et de bacilles de Koch dans 
l’urine fournit rme certitude de diagnostic et de localisa¬ 
tion ; mais il faut se rappeler quelle peut exister dans 
des formes corticales ouvertes dans les tubes excréteurs, 
mais encore susceptibles de guérison. 

V. La déficience fonctionnelle objectivée par l’examen 
séparé des urines et l’%irographie intraveineuse constitue 
un élément capital dans l'établissement des indications de 
la néphrectomie. C'est là le meilleur signe, remarquable 
par son intensité et sa précocité. Une déficience unilaté¬ 
rale accentuée constitue ime indication opératoire presque 
toujours indiscutable.. 

Il importe de savoir, cependant, qu'il existe des causes 
d'erreur dans les formes légères, qu'une déficience discrète, 
peut s'observer dans les pyélonéphrites banales, dans les 
reins atrophiques, et que des phénomènes d'inhibition 
rénale passagère peuvent venir fausser les résultats (Mi- 
chon, Marion, Auzeloux). Surtout, un seul résultat ne 
doit pas être considéré comme définitif et stabilisé, en ce 
qui concerne en particulier les petites déficiences. Il en 
est, en effet, qui s'inversent, soit que le mauvais rein 
s'améliore, soit que le rein supposé bon aggrave ses lé¬ 
sions. Il faut remarquer aussi que certaines déficiences 
apparues précocement se stabilisent ensuite et résistent 
remarquablement malgré Dévolution ultérieure des lé¬ 
sions anatomiques. 

VI. Des données de l'examen fonctionnel seront com¬ 
plétées et recoupées par celles de l'examen lésionnel, dont 
le professeur Chevassu a montré l'importance. Si les 
petites ulcérations sont souvent difficiles à afifirmer, si 
certains caUces simplement atones peuvent être pris pour 
des cavités creusées dans le parenchyme, les cavernes, 
dès qu'elles ont atteint une certaine importance, sont 
évidentes. 

D'existence de cavernes est un gros argument en faveur 
de la néphrectomie ; pourtant, une caverne peut encore 
guérir par cicatrisation ou par exclusion ; il sera donc sage 
de prendre le temps de voir si Dévolution se fera vers la 
limitation ou si la fonte caséeuse progresse. Quand les 
cavernes sont multiples, il est inutile d'attendre : Dune 
d'elles progressera fatalement. 

D'argument majeur et indiscutable est fourni par la 
constatation d'une rétention pyonéphrotique qui corres¬ 
pond d'ailleurs à un rein fonctionnellement détruit. 

Dans les formes bilatérales, il va de soi qu'il faut être 
très prudent. 

Si un des reins est pyonéphrotique, la règle qui légi¬ 
time la néphrectomie sur l'importance de la différence de 
valeur entre les deux reins se vérifie même dans les formes 
franchement bilatérales par les excellents résultats obte¬ 
nus par ces néphrectomies au premier abord les plus 
risquées. 

Mais, en cas de déficience inégale, sans pyonéphrose, 
l'indication opératoire est très discutable. Mieux vaut 
attendre la pyonéphrose qui force la main. 

VII. D’indication de la néphrectomie devra tenir 
compte, en outre, de l’âge du malade et de l'existence 
d’autres foyers tuberculeux. Chez l'enfant, la plus grande 
prudence doit être de mise, étant donnée la fréquence chez 
lui de formes graves bilatérales évolutives. Chez l'adulte, 
on s’abstiendra s'il s'agit d'un polytuberculeux, mais on 
ne se laissera pas arrêter par l'existence d’un foyer ancien 
de mal de Pott, de coxalgie ou de tuberculose du genou, 
à condition qu'il soit complètement refroidi. Da question 
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d'une tuberculose pulmonaire associée est très difficile à 
résoudre. C'est là une aSaire de cas d'espèce, l'indication 
de la néphrectomie dépendant évidemment de l'impor¬ 
tance et de l'évolutivité respective des deux lésions en 
présence. 

VIII. Un dernier point de vue à considérer, enfin, est 
le potentiel évolutif de la tuberculose rénale. La néphrecto¬ 
mie ne doit pas être faite en période de poussée évolutive» 
ni dans les formes à marche aiguë, au risque de déclencher 
une poussée ou une généralisation. 

Cibert, à Lyon, a fait connaître les mauvais résultats 
obtenus par les néphrectomies chez des tuberculeux ré¬ 
naux récemment rapatriés, et qui présentaient des formes 
évolutives. Il est très difficile, d'aiUems, d'apprécier dans 
quelle mesure la tuberculose rénale comporte des lésions 
évolutives. Pour compléter les données fournies par la 
clinique, et suivant en cela les phtisiologues, nous es¬ 
sayons de préciser actuellement, dans le service de la cli¬ 
nique urologique de Cochin, l'intérêt que peut compor¬ 
ter les tests de la vitesse de sédi m entation et de l'hapto- 
globinémie. 

Quoi qu'ü en soit de ces difficultés, on doit, en matière 
de tuberculose rénale, obéir à ce principe général : laisser 
refroidir les lésions, ne pas compter sur la chirurgie 
pour guérir la tuberculose. Elle n'intervient qu'après la 
h(tte sur des lésions stabilisées pour « faire la voirie », 
sanctionner la destruction anatomique et fonctionnelle 
du rein, et empêcher qu'il soit le départ de nouvelles 
poussées. 

Conclusions. 

Au dogme de la néphrectomie précoce et systématique, 
on doit donc opposer les conclusions suivantes : 

1° Il ne faut pas opérer trop tôt: 

Parce que les lésions latentes et débutantes : 

—• peuvent guérir ; 

—■ peuvent être bilatérales ; 

— peuvent continuer à se propager ; 

— n'ont pas épuisé leur potentiel ; 

Parce qu'il ne faut pas se leurrer de l'espoir de couper 
l'évolution de laf tuberculose de l'arbre mo-génital : 
quand on croit opérer tôt, il est souvent déjà tard (les 
lésions anciennes trouvées sur les pièces de néphrectomie 
sont là poiu: le prouver), et le rein opposé, l'uretère, la 
vessie restent douteux. 

2° Il ne faut pas opérer trop tard non plus et attendre 
la cachexie, les poussées et les localisations multiples. 

30 II faut opérer : 

Non pas parce que la tuberculose rénale est primitive, 
mais quand elle est prédominante au point de le laisser 

Non pas parce qu'elle est uni l atérale, mais quand la 
prédominance unilatérale est indiscutable ; 

Non pas parce que la tuberculose ne peut pas guérir, 
mais quand elle ne peiit plus guérir. 

En somme, il faut opérer en raisoimant chaque cas, en 
faisant la carte des lésions avec leur potentiel évolutif, et 
en se basant non pas sur des symptômes en soi, mais sur 
l'évolution de la déficience et les progrès des lésions. 


PYURIE AMICROBIENNE 


Jean AUZELOUX 

On entend par pyurie amicrobienne un état caracté¬ 
risé par la présence dans les urines de pus en quantité 
variable et par l'absence de tout agent microbien à l'exa¬ 
men direct aussi bien que dans les cultines (plusieurs fois 
répétées à intervalles espacés). 

A nos yeux, la pyurie amicrobienne doit seule consti¬ 
tuer toute la maladie ; s'il existe une lésion parenchyma¬ 
teuse, tme malformation pyélique, rme altération de la 
morphologie pyélo-urétérale, nous considérons que la 
pyurie est un signe de l’affection initiale. 


On a longtemps considéré les pymries amicrobiennes 
comme étant toujours d’origine tuberculeuse et provoquée 
par des foyers fermés. Cet axiome devait entraîner un 
certain nombre de néphrectomies inutiles ; à l’examen 
la pièce était trouvée indemne de toute lésion tubercu¬ 
leuse et ne montrait que de petits foyers d’infection tuber¬ 
culeuse. Ces résultats opératoires et aussi les observa¬ 
tions cl i n i ques ont donné des preuves indéniables que la 
pyurie aseptique n’était pas toujours d'origine tubercu- 

En igog. Fortin, à Helsinki, au VIH® Congrès de la chi¬ 
rurgie du Nord, relate qu’il a observé des pyuries asep¬ 
tiques qui n’étaient pas liées à un processus tuberculeux. 

En ig24, P. Bazy publie un cas de suppuration uri¬ 
naire amicrobienne, dont l’origine bacillaire est exclue» 
mais les cas de ce genre sont très discutés ; cependant, en 
1928, à la Société française d’urologie, G. Marion disait : 
a II ne faut pas toujours conclure à la tuberculose lors¬ 
qu'on se trouve en présence de semblables pyuries ; et 
nous avons plusieurs observations de malades ayant eu 
une pyurie nettement aseptique, même à la culture, et qui 
n'avaient pas de tuberculose urinaire ; le fait ayant été 
démontré par l’évolution de la pyurie qui a disparu, et 
par l’examen de la valeur fonctionnelle du rein, identique 
à celle du coté opposé. » 

En 192g, sous son inspiration, paraissait dans le Journal 
d’urologie un travail de Vintici et Constantinescu sur les 
pyuries aseptiques. 

S'appuyant sur un certain nombre d’observations, ces 
auteurs apportent la preuve que le fait de trouver rme 
pyurie sans germes décelables ne permet nullement de 
conclure à la tuberculose, et ils affirment l’origine non spé¬ 
cifique de cette affection. 

Dans ce même journal, en 1931, P. Bazy et P. Oudard 
concluent : en présence de pyurie amicrobienne, on a le 
droit de porter le diagnostic de tuberculose rénale seule¬ 
ment si les inoculations au cobaye sont positives. 

En 1933, au Congrès d’urologie, Wildbotz propose un 
traitement ; il met en évidence l’efficacité exception¬ 
nelle du novarsénobenzol (à faible dose), qui, dès la pre¬ 
mière injection, clarifie les urines et apaise les signes vési- 

Quelles causes sont capables d’engendrer pne suppu- 

La suppuration peut être déterm i née par ; 

1° Un agent chimique ou toxique ; 

2° Une irritation mécanique; 

3“ Un agent infectieux. 

1° Les agents chimiques et les toxines exercent sur 
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les leucocytes deux actions différentes : augmentation ou 
dim in ution de letu nombre, modification de lerurs mouve¬ 
ments (attraction ou répulsion). C’est surtout cette der¬ 
nière action qui nous intéresse. Il y a des poisons dont les 
propriétés chimiotactiques positives attirent les leuco¬ 
cytes, d’autres qui exercent une action répulsive, d’autres 
enfin qui se comportent indifféremment. Pour que ces 
substances soient capables de produire une suppuration, 
il faut qu’elles remplissent deux conditions : d’une part, 
qu’elles possèdent une chimiotaxie positive et, d’autre 
part, que leru action soit localisée en un point de l’orga¬ 
nisme ; c’est d’ailleurs le mécanisme de la production de 
l’abcès de fixation. 

Nous pouvons diviser ces poisons en trois catégories : 
ceux d’origine gastro-intestinale (aUto-toxlnes), ceux d’ori¬ 
gine microbienne (toxines microbiennes), etenfinles agents 
chimiques introduits par n’importe quelle voie dans 
l’organisme. 

a. Toxines gastro-intestinales. —■ Pish, en étudiant la 
pyélo-néphrite gravidique, a pu surprendre dans l’évolu¬ 
tion de cette affection des étapes bien distinctes : au 
début, il existe une période irritative déterminée par la 
présence dans l’urine de produits de fermentation d’ori¬ 
gine intestinale en solution plus ou moins concentrée ; 
l’examen ^es ruines révèle alors de nombreuses cellules 
provenant du tractus urinaire ; souvent on rencontre des 
cristaux (urates ou oxalates) ; on trouve des hématies 
dont le nombre varie suivant l’intensité de la décharge 
en sel et suivant que l’examen a été pratiqué à un mo¬ 
ment plus ou moins rapproché de cette décharge. Si l’irri¬ 
tation des muqueuses se prolonge, rme inflammation 
s’ensuit, se traduisant par l’apparition de leucocytes dans 
les urines, à l’exclusion de toute présence microbienne. 
Deux alternatives vont alors se présenter : l’irritation 
cesse avant qu’un microbe ait eu le temps de se fixer, et 
la suppuration disparaîtra ; l’irritation continue, l’in¬ 
flammation persiste, un microbe fera son apparition; en 
la circonstance il s’agira de colibacille qui, véhiculé par 
le sang et éliminé par l’appareil urinaire, va, du fait de 
l’inflammation, trouver des conditions à sa régénération ; 
une pyurie septique est constituée, réalisant dans sa pure- 
'té le rare mais classique syndrome entéro-rénal. Il est 
d’ailleurs possible que, même lors de la période irritative 
du début, l’absence de microbes ne soit qu’apparente, les 
germes étant rares et altérés, et n’ayant pas encore eu le 
temps de se développer. 

b. Toxines microbiennes. —• Elles peuvent déterminer 
des lésions de glomérulo-néphrite, les urines seront alors 
albumineuses ; dans le culot de centrifugation, on pourra 
déceler des cylindres, des hématies, quelques leucocytes, 
mais pas de pyurie. 

c. Agents chimiques. — Si l’action de l’agent toxique 
est peu marquée ou lente, le rein réagit soit par une pous¬ 
sée congestive se traduisant par ime albuminurie, soit par 
des lésions atrophiques et scléreuses du parenchyme. 

Si, par contre, la nocivité de l’agent toxique est consi¬ 
dérable, elle réalisera des nécroses importantes, des appels 
leucocytaires ; la pyurie sera constituée comme dans 
l’abcès de fixation (tissu nécrosé et leucocytes détruits) ; 
la pyurie amicrobienne serait ainsi constituée, mais elle 
disparaîtrait derrière le syndrome urémique qui domine 
le tableau clinique, et par ailleurs cette pyurie serait bien 
difScile â mettre en évidence, de tels malades étant vrai¬ 
semblablement en état d’anurie. 

2»L'irritation iuécaniq;ue. — Elle est réalisée soit par 
la présence d’un calcul au niveau du tractus urinaire, soit 
par l’élimina ion massive de sel. Ces deux éventualités 


peuvent engendrer dans un premier temps un état con¬ 
gestif de la muqueuse avec appel leucocytaire ; dans un 
deuxième temps, les globules blancs pourront émigrer 
dans la lumière des voies excrétrices et dans les urines : 
la pyiuie amicrobienne est alors constituée. 

D’aucuns ont voulu voir dans ce fait non pas une 
pyurie, mais ime leucocyturie, opposant ainsi les urines 
purulentes à polynucléaires altérés aux urines troubles 
à leucocytes non déformés ; en réalité, il ne s’agit là que 
d’une différence de degré. Quelques bacilles peu virulents 
peuvent déterminer une réaction leucocytaire considé¬ 
rable, et seuls s’altéreront les leucocytes qui auront direc¬ 
tement participé à la lutte antimlcrobienne ; ceux-ci 
seront perdus dans la grande masse des leucocytes 
intacts. 

Mais l’expérience prouve que ces pyuries restent rare¬ 
ment aseptiques ; les germes banaux (colis, staphylos) 
trouvent là rm milieu trop favorable à leur régénération 
pour ne pas s'y fixer à un moment quelconque. 

30 L’agent infectieux. — Quand Un microbe doué de 
faible toxicité arrive au rein par n’importe quelle voie ; 
sanguine, lymphatique ou ascendante, il est éliminé par 
les.-urines sans avoir pu déterminer une réaction quel¬ 
conque : c’est la bactériurie d’é limin ation. Si, par contre, 
sa toxicité est considérable, l’organe est le siège 
d’ime congestion réactionnelle : les vaisseaux se dilatent, 
le courant sanguin se ralentit, et les leucocytes afliuent 
à la périphérie des vaisseaux. La diapédèse commence, 
rme partie des germes est phagocytée, ime partie détruite 
et éliminée, la pyurie est constituée, mais c’est rme pyurie 
rhicrobienne. 

Tels sont les différents processus susceptibles de déter¬ 
miner l’apparition d’une suppuration. Nous pensons que 
la suppuration des voies excrétrices traduite par une 
pyurie apparemment aseptique doit être probablement 
déterminée et entretenue par tm élément microbien que 
les examens de laboratoire n’arrivent pas à mettre en 
évidence. 

Soit qu’il s’agisse d’un virus filtrant, hypothèse peu 
vraisemblable car il n’a jamais été signalé de pyUrie au 
cours d’aSectlons considérées co mm e étant de telle 
origine ; 

Soit qu’il s’agisse d’un germe encore inconnu ; 

Soit, plus vraisemblablement, que l’on ait affaire à un 
microbe banal mais déformé, à virulence atténuée, se 
régénérant mal, sans affinités tinctoriales, et n’arrivant 
pas à pousser sur les milieux de culture actuellement 
employés. 

C’est ainsi que certaines pyélo-néphrites banales pré¬ 
sentent un caractère d’intermittence microbienne, avec 
l’alternance d’urine septique et d’urine stérile. Mais l’in¬ 
tervalle qui sépare les décharges microbiennes peut se 
prolonger, aussi est-il possible que telle pyurie classée 
comme aseptique soit démontrée septique par des exa¬ 
mens plus fréquents et plus prolongés. 


Il est infiniment probable que la pyurle amicrobienne 
est beaucoup plus fréquente actuellement qu’au début du 
siècle, époque où tous les urologistes étaient d’accord sur 
la valeur de l’équation : pymrie amicrobienne = tuber¬ 
culose rénale. 

Nous pouvons dire qu’à la consultation de la Clinique 
urologique, dirigée par notre maître le professeur agrégé 
Bernard Fey, il ne se passe pas de mois où nous ne 
voyions xme ou plusieurs de ces pyuries. , 
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Nous avons retenu 17 dossiers sur 19 cas observés, 
car nous devons en éliminer 2 (i cas de rein polykystique 
et I cas de tuberculose rénale). 

Ces 17 observations rentrent dans le cadre de la pyurie 
amicrobienne telle que nous l’avons définie. 

Nous distinguerons dans cette pyurie amicrobienne des 
pyuries hautes et des pyuries basses. 

Nous dirons qu’il y a pyurie haute quand les sondes 
urétérales ramèneront des urines purulentes. 

Nous dirons qu’il y a pyurie basse quand ces mêmes 
sondes donneront issue à des urines sans polynucléaires : 
dans ce dernier cas, l’étude des urines recueillies par la 
sonde vésicale permet de distinguer deux éventualités: 

Si les urines ne contiennent pas de pus : la pyurie est 
certa i ne m ent urétrale postérieure ; 

Si les Urines contiennent du pus, la pyurie est probable¬ 
ment vésicale, mais elle peut être aussi prostatique. 

Notons d’abord que les 17 malades dont nous faisons 
état avaient tous moins de trente-huit ans ; 15 avaient 
entre seize et trente ans. Parmi eux, nous avons relevé : 

1° Sept pyuries hautes (six bilatérales et une Unilaté¬ 
rale). 

Parmi ces malades, 5 sont venus nous consulter pour 
signes vésicaux (un avait présenté rme hématurie totale 
et deux des hématuries terminales). Un malade est venu 
pour hématurie totale. Ue septième présentait une pyiuie 
latente qui fut découverte au cours d’im examen systé¬ 
matique. 

Tous ces malades ont été traités par le novarséno- 
benzol. Nous avons obtenu 5 guérisons, dont la pyurie 
unilatérale. Les deux échecs ont été traités par les sulfa¬ 
mides ; nous avons enregistré im succès. 

2° Dix pyuries basses. Ces malades ne présentaient 
aucun signe pathologique au toucher rectal, mais il n'a 
pas été pratiqué d’ürétroscopie ni d’urétrographie. Tous 
ces malades sont venus nous consulter poiur signes vési¬ 
caux. Neuf présentaient des hématuries terminales. 
Tous ont été soumis au traitement arsenical. Nous avons 
obtenu une seule guérison nette ; une incertaine, le 
malade n’ayant pu être suivi bactériologiqueraent. 
Parmi les échecs, trois malades ont été mis à la médica¬ 
tion suUamidée. Nous avons obtenu deux succès. 


Nous tirons, de l’étude de ces quelques cas, les re¬ 
marques suivantes ; 

1° Au point de vue clinique. — Les hémorragies sont 
fréquentes. La pyurie amicrobienne est bien plus héma- 
turlque que la tuberculose urinaire, qu’elle simule si bien. 
En effet, dans les pyuries hautes, sur 7 cas, nous relevons 
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deux hématuries terminales, deux hématuries totales. 

Quant aux pyuries basses, sur 10 malades, 9 ont pré¬ 
senté des hématuries terminales. 

2° Au point de vue thérapeutique. — L’action du novar- 
sénobenzol à faible dose (15 centigrammes par injection 
intraveineuse) est parfois remarquable : dès la première 
injection, on assiste immédiatement à la disparition de 
la pollakiurie douloureuse, tandis que les mines s’éclair¬ 
cissent. Son action a un tel caractère expérimental que, 
'si après la première injection on n’a pas obtenu de ré¬ 
ponse nette, on peut prévoir im échec et abandonner ce 
traitement. En pratique, il est inutile de pratiquer plus 
de deux injections. 

, L’action de ce médicament est surtout indiscutable 
dans les pyuries hautes, où sur 7 malades traités nous 
avons obtenu 5 guérisons. Elle apparaît beaucoup moins 
nette dans les pyuries basses, où sur lO malades nous 
n’avons enregistré qu’une ou peut-être deux guérisons. 
Ici, le pourcentage est trop faible pour tirer des conclu¬ 
sions : il peut s’agir d’une coïncidence, la pymie ami¬ 
crobienne guérissant aussi spontanément. 

Mais, quelle que soit l’action de l’arsenic trivalent, 
nous ne pouvons partager l’optimisme de Wildbotz, qui 
ditseservirdunovarsénobenzoldans un but diagnostique, 
pom faire le partage entre les pyuries amicrobiennes et 
la tuberculose rénale. ’ 

Notre pratique des sulfamides n’a pas été suffisamment 
étendue pour qU’il nous soit permis d’émettre un avis. 
Notons cependant que la sulfamidothérapie est riche de 
promesses, puisque, sur deux pymies hautes ainsi traitées, 
nous avons obtenu une guérison, et sur les pyuries basses 
nous enregistrons deux succès sur trois. 


Aussi bien la pyurie amicrobienne nous semble-t-elle 
être non pas une maladie, mais im syndrome dans lequel 
nous sommes tenté de distinguer : 

— d’une part, les pymies arsenico-sensibles, ou maladie 
de Wildbotz, surtout à localisation haute ; 

' — d’autre part, les pymies arsenico-résistantes, sm- 

tout à localisation basse. 

Toutes les deux ont la même étiologie mystérieuse, 
mais, tandis que celles-là semblent individualisées, celles- 
ci, au contraire, peuvent relever d’affections différentes. 

Cet exposé ne soulève qu'un problème; 

Une plus longue expérience est nécessaire avant de 
fixer ce qui, pour l’instant, n’est encore qu’hypothèse et 
incertitude. 

Travail de la Clinique urologique de la Faculté. 

(Professeur agr. B. Fey). 


Le aérant: 

Ahdké Boux-Dessabps, 
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ARACHNOI DO ^ MYÉLITE 
INFECTIEUSE AIGUE 
AVEC BLOCAGE COMPLET DU 
LIQUIDE CÉPHALO¬ 
RACHIDIEN AU DÉBUT DE 
L’AFFECTION 

PAR 

Georges QUILLAIN et M. ROUZAUD 


Il nous a paru intéressant de rapporter l’observation 
d’un cas d’arachnoïdo-myélitè aiguë qui, par ses carac¬ 
tères cliniques de début, diffère des faits habituellement 
observés. Un blocage du liquide céphalo-rachidien à la 
première phase de l’affection fit discuter un diagnostic 
possible de compression aiguë de la moelle et même envi¬ 
sager l’opportunité d’Uue intervention chirurgicale. 
Un traitement par les sulfamides a eu un résultat favo¬ 
rable, et les signes de blocage du liquide céphalo-rachidien 
disparurent en deux semaines. 

Le ib avril 1942, MUe s... (Denise), en pleine santé 
apparente, se plaint d’une douleur lombaire gauche, 
permanente, sans paroxysmes ni irradiations ; cette dou¬ 
leur sourde n’était influencée ni par la toux, ni par les 
vomissements, ni par les efforts. Deux jours après, la 
température monte à 39». Le lendemain, 13 avril, la 
douleur s’étend vers la région médiane, puis vers la 
région lombaire droite, l’état infectieux persiste. Dans la 
nuit du 16 au 17 avril, brusquement, en se levant, la 
malade ressent une très violente douleur irradiant dè la 
fosse lombaire à l’aine et à tout le membre inférieur 
droit ; celui-ci se fléchit, mais la malade peut regagner 
son lit sans aide. De lendemain matin, les deux membres 
inférieirrs sont parésiés, les douleurs cessent, un syn¬ 
drome méningé apparaît. Da malade est alors envoyée 
par son médecin, le 17 avril, à la Clinique neurologique 
de la Salpêtrière, avec le diagnostic de poliomyélite. 

D’examen cüuique nous a montré alors la symptoma¬ 
tologie suivante : 

1“ Un syndrome méningé très accentué, sans céphalée, 
mais avec raideur de la nuque, signe de Kemig, hyper¬ 
esthésie cutanée. 

2“ Une paraplégie avec abolition presque complète de 
toute motilité volontaire, très grande faiblesse des ré¬ 
flexes rotuliens et achilléens. Un signe de Babinski à 
gauche. Da sensibilité objective est normale. Des sphinc¬ 
ters sont très atteints ■; miction par regorgement et 
constipation. 

3° Un état infectieux avec fièvre à 39'’,5, langue’sabur- 
rale, anorexie. D'examen hématologique dénote une hyper¬ 
leucocytose (18 000 leucocytes, avec 79 p. 100 de poly¬ 
nucléaires neutrophiles). 

4<>Da ponction lombaire (17 avril 1942) montre un 
liquide céphalo-rachidien xanthochromique, ayant une 
tension de 6 centimètres d’eau au manomètre de Claude, 
avec blocage à l’épreuve de Queckenstedt-Stookey. 
D’examen du liquide céphalo-rachidien donne les résul¬ 
tats suivants : albumine, 4«^,25 ; réaction de Pandy très 
fortement positive ; 10 cellules par millimètre cube à la 
cellule de Nageotte, avec prédominance de polynucléaires. 
réaction de Wassermann négative ; réaction du benjoin 
colloïdal, 122220000222210 (i). 


cation, car le liquide céphalo-rachidien était xantl 
tité de liquide recueilli était iusuflSsante pour 
réaction, aussi le premier chiflre noté ei't celui dt 
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D’examen bactériologique du liquide céphalo-rachi¬ 
dien ne montre pas de microbes à la coloration de Gram, 
et pas de bacilles de Koch après de minutieuses 
recherches. 

50 D’examen radiographique du rachis est normal, il 
n’existe aucune lésion vertébrale. 

De diagnostic clinique ù cette première phase de la 
maladie nous est apparu difficile; nous avons discuté 
soit le diagnostic d’une arachnoïdo-myélite infectieuse 
aiguë avec blocage complet du liquide céphalo-rachidien, 
soit le diagnostic d’une compression aiguë de la moelle. 
D’existence, dans les antécédents de la malade, de pous¬ 
sées de furonculose depuis une année nous avait fait 
envisager la possibilité d une suppuration péri-ou intra¬ 
médullaire avec arachnoïdite. Une intervention chirur¬ 
gicale fut même envisagée, mais ne nous parut pas d’em¬ 
blée opportune. Nous avons conseillé un traitement par 
la thiozamide (3 grammes le premier jour, 6 grammes 
les jours suivants) associée à i gramme de salicylate de 
soude intraveineux. 

Après cette première phase de constitution de la mala¬ 
die, survint une phase d’extension entre le 17 et le 21 avril 
1942, Durant ces quatre jours, le syndrome infectieux^ ' 
et le syndrome méningé persistent ; la paraplégie s’éten^l^ . 
tout mouvement devient impossible, les réflexes rol^^ 
liens et achilléens sont totalement abolis, le signq/^ 
Babinski est bilatéral. Des douleurs lombaires existmfc-^.j:r. 
toujours, des troubles de la sensibilité objective 
raissent, avec une bande d’hyperesthésie tactile et doulo!^^;^ 
reuse entre Dj et Du et ime hypoesthésie sous-jacente/'*’^ 
sans atteinte de la sensibilité profonde. Des troubles 
sphinctériens persistent. Pendant quarante-huit heures, 
la malade présente rm état mental particulier, elle est \ 
hostile à tout examen, se plaint d’une façon monotone 
et continue. 

De liquide céphalo-rachidien prélevé le 20 avril par 
ponction sous-occipitale est clair, contenant o^^,22 d’albu¬ 
mine, 12 cellules par millimètre cube (lymphocytes et 
polynucléaires) ; la réaction du benjoin colloïdal est nor¬ 
male (000012100000000). 

Da suUamidothérapie est poursuivie à la dose de 
6 grammes par jour de thiozamide associée à i gramme 
de salicylate de soude intraveineux. 

Après le 21 avril, dans une troisième phase, la maladie 
évolue vers la spasticité. De syndrome infectieux s’atté¬ 
nue progressivement, le syndrome méningé disparaît 
totalement. De 26 avril, la température est à 37“ et s’y 
maintiendra. Tous les réflexes tendineux des membres 
inférieurs sont vifs, il existe du clonus du pied, le signe 
de Babinski est provocable des dexrx côtés par l’excita¬ 
tion cutanée de toffte la jambe, on note une ébauche de 
réflexes d’automatisme médullaire. Da zone d’hyperes¬ 
thésie s’est étendue jusqu’au tiers supérieur de la cuisse. 

Des troubles spjhinctériens ne s’amendent pas et nécessi¬ 
tent une sonde à demeure. ' 

D’examen du liquide céphalo-rachidien, prélevé le 
27 avril par ponction lombafre, donne les résultats sui¬ 
vants : liquide clair, tension de 19 centimètres d’eau aU 
manomètre de Claude en position couchée ; aucun blo¬ 
cage à l’épreuve de Queckenstedt-Stookey ; albumine, 

; réaction de Pandy très légèrement positive ; 
réaction de-Weïchbrodt négative ; 2,8 lymphocytes par 
millimètre cube à la cellule de Nageotte ; réaction de 
Wassermann négative ; réaction du benjoin colloïdal, 
0000022200000000. 

Durant cette période, des phlyctènes apparurent aUX 
malléoles et à la région sacrée, mais ne doimèrent pas 
* N» t5. 
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Heu à des escatres. La paraplégie avait tme tendance à la 
forme en flexion. La sülfamidothérapie est poursuivie 
jusqu'au 30 avril; la malade a pris un total de 55 grammes 
de thiozamide. 

Le 6 mai, on commence la radiothérapie médullaire 
et, vers le 15 mal, débute une phase de régression. Quel¬ 
ques mouvements du gros orteil gauche apparaissent, 
puis une légère flexion-extension |dü genou gauche, 
quelques mouvements du gros orteil droit. Les réflexes 
ne sont pas modifiés ; la sensibilité objective super¬ 
ficielle est diminuée d’une façon globale dans les mem¬ 
bres inférieurs les troubles sphinctériens persistent. 
La radiothérapie est poursuivie jusqu’au 15 juin 
(13 séances). 

Un nouvel examen du liquide céphalo-rachidien, 
prélevé le ii juillet 1942 par ponction lombaire, donne 
les résultats suivants : liquide clair, tension de 20 centi¬ 
mètres d’eau au manomètre de Claude, aucun blocage à 
l’épreüve de Queckenstedt-Stookey ; albumine oKr,22 ; 
réactions de Pandy et de Weichbrodt négatives ; deux 
lymphocytes par millimètre cube à la cellule de Nageotte ; 
réaction de Wassermann négative ; réaction du benjoin 
colloïdal, 0000022110000000. 

En septembre 1942, la malade peut décoller facilement 
le talon gauche du plan du lit. Le ii octobre, on peut 
retirer la sonde vésicale, les troubles sphinctériens ont 
presque complètement disparu. La récupération des 
mouvements se poursuit progressivement ; le 12 novem¬ 
bre, la malade peut se tenir debout, et le 1“'décembre 
elle commence à marcher avec aide. 

Le 15 juin 1943, la marche est spasmodique, surtout 
à droite ; elle se fait en fauchant, le pied droit étant en 
varus et en léger équinisme. Au lit, la malade peut à 
gauche remuer les orteils, décoller le talon du plan du lit 
et fléchir le genou. A droite, les mouvements des orteils 
sont à peine ébauchés, elle décolle diflElcilement le talon 
du plan du lit, fléchit peu le genou. La contracture est 
peu accentuée et prédomine à droite. Les réflexes tendi¬ 
neux et périostés sont tous exagérés. Le signe de Ba¬ 
binski est déterminé par le moindre attouchement, et 
sa zone de provocation est très nette à la face posté- 
rieilre de la cijisse. Il existe du clonus du pied et de la 
rotule des deux côtés. A droite, la flexion forcée des or¬ 
teils détermine un triple retrait du membre inférieur ; 
ce mouvement n’est qu’ébauché à gauche. Les réflexes 
cutanés abdominaux sont normaux. L’étude de la sensi¬ 
bilité superficielle montre une légère hyperesthésie en 
caleçon avec hypoesthésie distale. Les mictions sont 
parfois impérieuses, montrant la persistance d’ime 
légère atteinte des sphincters. L'état .général est floride. 

Nous attirons l’attention sur plusieurs particularités 
de cette observation ; 

1° Il est rare qu’ime arachnoïdo-myélite aiguë débute 
avec des signes de blocage du liquide céphalo-rachidien. 
Chez notre malade, .dès son entrée à la Clinique neurolo¬ 
gique, quelques jours après le début des premiers sym¬ 
ptômes cliniques, la ponction lombaire montra un blocage 
complet du liquide céphalo-rachidien à l’épreuve de 
Queckenstedt-Stookey. Ce liquide, xanthochromique, 
contenait d’albumine, avec seulement 10 cellules 

par millimètre cube. Par contre, la ponction sous-occi¬ 
pitale donna issue à un liquide céphalo-rachidien ne 
contenant que oBr,22 d’albumine. Devant ces signes 
de blocage du liquide céphalo-rachidien lombaire, l’op- 
portimité d’une intervention chirurgicale fut discutée 
durant quelques joins. U èonvlent d’ajouter que le 
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liquide céphalo-rachidien ne contenait pas de germes visi¬ 
bles par les colorations Usuelles. 

2“ En présence des signes infectieux généraux et de la 
température élevée, nous avons conseillé un traitement 
sulfamidé, qui nous semble avoir eu une très heureuse 
influence. En trois semaines, notre maladeapris 55 gram¬ 
mes de thiozamide. Quinze jours après le début du trai¬ 
tement, la ponction lombaire montra que le blocage du 
liquide céphalo-rachidien avait disparu ; le liquide 
céphalo-rachidien était devenu clair, ne contenait plus 
que oe’’,35 d'albumine. Il nous paraît probable, d’après 
nos connaissances sur le pronostic des myélites, infec¬ 
tieuses aiguës, que, sans le traitement sulfamidé, le pro-, 
nostic dans ce cas aurait pu avoir la plus haute gravité. 

30 II subsiste, chez notre malade, dont la paraplégie 
flasque était absolue au début, une paraplégie spasmo¬ 
dique qui s’améliore progressivement. Il convient de 
remarquer que les troubles sphinctériens et les troubles 
sensitifs ont presque entièrement disparu. 


UN CAS D’AVITAMINOSE A 
SPONTANÉE 

P. PUECH et P. BERNARD 

Durant les vingt dernières années, les physiologistes 
ont établi sur des bases expérimentales rigoureuses des 
faits du plus haut intérêt sur l’existence et le mode 
d’action des vitamines. Or, la pathologie humaine nous 
invite à étudier des avitaminoses spontanées qui, outre les 
problèmes qu’elles posent sur leur nature propre, ont le 
grand avantage de réaliser des expériences physiolo¬ 
giques d’ime exceptionnelle valeur. Il est vrai que les 
cas de ce genre sont rares, du moins ceux qui se révèlent 
par des symptômes bruyants. Peut-être en existe-t-il 
des formes frustes ou complexes dont la connaissance 
serait d’un grand intérêt si elle nous expliquait la phy¬ 
siopathologie et les mécanismes intimes de certains faits 
pathologiques. 

Nous avons eu l’occasion d’étudier un cas d’avita¬ 
minose A spontanée, probablement par absence de trans¬ 
formation des carotènes en vitamine A, ou par destruc¬ 
tion de celle-ci dans les tissus (et peut-être par l’un et 
l’autre mécanisme). En voici l’observation clinique : 

I. — OBSERVATION 

A..., seize ans, était en parfaite santé apparente 
Il n’y a pas la moindre notion de carence alimentaire. 
Il s’agit d'une campagnarde. 

I. Des troubles visuels sont apparus il y a deux ans 
environ et se sont accentués progressivement. C’était une 
opacification de la cornée droite, ayant commencé dans 
le secteur nasal et s’étant étendue en l'espace de trois 
mois environ à la totalité de la cornée, entraînant une 
cécité complète de cet œil. Il ne semble pas que la théra¬ 
peutique par la vitamine A ait modifié l’évolution. Depuis 
sismois, unelésion analogue s’est installée à l’œil gauche, 
mais n’a pas sensiblement progressé. 

Actuellement : 

A l’œil droit ; la cornée entière est opaque ; c’est à 
peine si on voit se dessiner le pourtour de l’iris ; il existe 
tme ulcération superficielle de la taille d’une petite len¬ 
tille dans le quadrant supéro-externe ; la vision est com¬ 
plètement abolie ; la sensibilité coméenne est très dimi. 

A l’œil gauche ; petite opacification coméenne lenti- 
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culaire d’une opacité bien moindre que celle du côté droit. 
A la lampe à fente, on voit que le trouble est interstitie 
et qu’il existe quelques précipités de cyclite dans la 
région inféro-inteme de l’iris. Acuité visuelle : 8/10. 

2.. Nous devons aussi signaler quelques faits dont, à 
vrai dire, nous ignorons les liens génétiques ou physio¬ 
logiques possibles avec l’avitaminose A. 

a. Un syndrome morphologique particulier : obésité 
assez importante à prédominance tronculaire, avec 
quelques vergetures au niveau des seins. Cette obésité 
a débuté à l’âge de six ans, sans cause apparente. Il 
existe aussi une légère acrocyanose ; 

b. Des troubles menstruels : règles peu abondantes et 
très irrégulières, avec des arrêts de plusieurs mois. Ceux- 
ci, joints à l’obésité et aux vergetures, ont pu faire penser 
à tm syndrome de Cushing. En réalité, la malade n’en a 
pas d’autres signes. Ea tension artérielle est normale \ 

c. Une malformation des trois derniers orteils (absence 
de phalange). Deux des soeurs de la malade ont la même 
malformation et également la même obésité ; 

d. Un abaissement du métabolisme basal de 23 p. 100 
lors d’un premier examen (avant tout traitement) 
et de 30 p. 100 après l’administration de vitamine A. 
Cet abaissement nous a d’autant plus surpris que l’élé¬ 
vation du métabolisme basal, dans l’avitaminose A expé¬ 
rimentale, est classique. 

e. Une selle turcique réduite dans ses dimensions et 
presque complètement fermée. 

II. — COMMENTAIRES 

De notre étude suif cette malade, nous retiendrons trois 
points principaux. 

1° Adaptation à l’obscurité. —• Elle fut faite par la 
méthode de Chevallier. Après séjour à l’obscurité d’une 
demi-heure, on admet que l’adaptation est complète 
à l’état normal et l’on cherche alors le seuil de perception 
de l’excitation lumineuse. D’appareil de Chevallier a 
l’avantage de présenter une large surface éclairante, de 
sorte que l’on explore bien la sensibilité des bâtonnetg 
à une excitation lumineuse élémentaire et non la région 
fovéale, beaucoup moins sensible à la lumière. Or cette 
technique nous a donné des chiÿres sensiblement normaux : 
la malade percevait la plage de 52 millimètres carrés 
placée à i“,io de l’écran diffuseur. (On admet que l’on 
perçoit normalement la plage de 16 millimètres carrés, 
mais on considère que, jusqu’à celle de 52 millimètres 
carrés, on est dans les limites de ce qui est physiologique.) 
Malgré le caractère négatif de cet examen, nous ne pou¬ 
vons pas afSrmer que l’adaptation à l’obscurité est 
normale. Si le seuil de la sensation lumineuse est normal 
après adaptation, l’adaptation elle-même est sans doute 
troublée, moins rapide, moins souple. En effet, la malade 
a remarqué qu’elle voit mal quand elle pénètre dans un 
lieu obscur. De plus, nous avons fait une expérience qui 
nous semble concluante ; après dix minutes de séjour 
dans une pièce obscure, des sujets normaux ont pu dis¬ 
tinguer nettement les formes blanches, alors que la 
malade a mis le double de temps. 

2“ Dosage chimique de la vitamine A dans le sang. — 
Il fut pratiqué par M^® Vinet, selon la technique de 
P. Meunier et Y. Raoul, que l’on considère comme^le test 
le plus sûr de l’avitaminose A, et qui permet de donner à 
la fois des carotènes et la vitamine A. 

Résultats : A deux examens successifs : carotène sen¬ 
siblement normal (30 y et 67 y pour 100 grammes de 
plasma) ; par contre, vitamine A indécelable. Da colora¬ 
tion obtenue avec la réaction de Carr et de Price ne pou¬ 


vait aucunement être comparée à la coloration habituelle. 
Elle était analogue à celle que l’on a si on cherche la 
vitamine A dans Une huile de foie de flétan altérée. Ceci 
nous a fait penser qu’il n’y avait dans le sang de nôtre 
malade qu’un produit de dégradation de la vitamine A 
et physiologiquement inactif. 

3° Absence d’action thérapeutique de la vitamine A. — 
Nous avons commencé par des injections intramusculaires 
de vitamine A (associée à la vitamine D). Après avoir 
injecté 40 000 unités par jour pendant huit jours, sans 
voir de différence, nous avons fait, outre les injections 
intramusculaires, des instillations oculaires biquo¬ 
tidiennes. Il y eut alors, dès les premiers jours, une 
légère amélioration ; l’œil gauche devint moins opaque 
et la vision fut subjectivement améliorée, mais, à l’œil 
droit, nous n’avons pas vu de différence bien nette, même 
après prolongation du traitement local pendant deux 
mois. De plus, cette amélioration ne s’est pas accentuée, 
et l’état oculaire est resté dans l’ensemble stationnaire. 
Après avoir injecté 40 000 unités par jour pendant un 
mois, les examens nous ont donné les mêmes rensei¬ 
gnements : 

Avec l’appareil de Chevallier : résultats à peu près 
normaux (perception de la plage de 32 millimètres carrés) ; 

Dans le sang : carotène normal et même élevé (80 y 
pour 100 grammes). Par contre, vitamine A toujours 
indécelable. 

III. — CONCDUSIONS 

L’observation précédente concerne im cas d’avita- 
rainose A spontanée, apparue chez un sujet jeune, en 
dehors de toute carence d’apport alimentaire. 

L’étude clinique nous a révélé que la xérophtalmie en 
était pratiquement le seul signe à retenir et qu’elle ne 
s’accompagnait pas d’héméralopie appréciable par la 
méthode de Chevallier. Il ne s’y ajoutait pas la moindre 
altération de la peau ou des muqueuses. L’état général 
était parfaitement conservé et le métabolisme basal 
diminué. Ces faits méritent de retenir notre attention 
et appellent quelques remarques complémentaires. 

i» Étiologie de l’avitaminose A spontanée. — Chez le 
tout jeune enfant, où la xérophta lmi e s’observe habi¬ 
tuellement, elle s’associe à des troubles importants du 
développement et à des troubles digestifs. On peut alors 
penser à un défaut d’assimilation intestinale des carotènes 
favorisé par le mauvais état de la muqueuse intestinale. 
A vrai dire, ce n’est qu’une hypothèse. 

Dans d’autres cas, on peut évoquer un trouble hépa¬ 
tique : absence de transformation des carotènes en vita¬ 
mine A. Chez notre malade, les fonctions hépatiques 
étaient cliniquement anormales. Cependant, l’épreuve 
du rose Bengale nous a montré une perturbation (éli¬ 
mination à 8'“8',5). Nous croyons plutôt qu’il s’agit dans 
notre cas d’un trouble tissulaire en raison de l’absence 
d’effet sur le taux de vitamine dans le sang, de son intro¬ 
duction par voie parentérale. Tout se passe comme si 
elle subissait une destruction dans le sang. C’est dire 
alors l’inutilité de toute thérapeutique. Même déposée 
sur la cornée, la vitamine ne pénètre pas en profondeur 
suffisamment pour permettre la réparation de la cornée 
dégénérée. 

2° Relation entre héméralopie et vitamine A. — Il nous 
semble nécessaire de reviser totalement nos notions sur 
ce sujet. L’héméralopie n’est qu’un syndrome répondant 
à différentes causes. Elle est fréquente dans les rétinites 
pigmentaires, mais nullement obligatoire. Elle s’observe 
volontiers chez les cirrhotiques où N. Fiessinger, H. Tor- 
rès et A. Gasner l'ont récemment étudiée (C. R. Soc. 
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biologie, 21 mai 1941). Enfin, beaucoup de praticiens 
l’ont rencontrée spécialement ces dernières années chez 
les sujets présentant les éléments du « syndrome caren¬ 
tiel », que nous avons appris à coimaître. Il existe aussi 
plusieurs variétés d’béméralopies « essentielles », dis¬ 
tinguées par les généticiens : dans certaines familles, 
elle n'atteindrait que les hommes et s’associerait à ime 
myopie sévère (il s’agirait alors d’une forme obéissant au 
mode de l’hérédité liée ausexe). On sait, d’autre part, que 
la vitamine A joue un rôle dans le fonctionnement dès 
bâtonnets. Ce fait est connu depuis longtemps (Tansby, 
1931). Elle fait partie d’un cycle de réactions chimiques 
dont les autres termes sont le rétinène et le pourpre 
rétinien. C’est, du moins, le schéma de Wald admis par 
beaucoup de biochimistes. Wald, étudiant la cinétique 
chimique du pourpre rétinien, son blanchiment à la 
lumière et sa régénération à l’obscurité {in vivo seulement 
pour cette dernière), croit saisir le terme incolore de la 
réaction de destruction du pourpre rétinien et l’assimile 
à la vitamine A (mais la réaction se fait par transforma¬ 
tion en une substance intermédiaire jaune, le rétinène). 
Dès lors, il semblait logique d’interpréter les faits d’hémé¬ 
ralopie en fonction de ces notions. On admit un peu a 
priori que la recherche de l’héméralopie devait être im 
test de carence ou même de précarence en vitamine A. 
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Les méthodes d’examen se sont multipliées. Des explo¬ 
rations ont été faites sur des collectivités. A vrai dire, 
la preuve de leur bien-fondé reste à faire. Nous ne contes¬ 
tons pas cependant que, chez les rats carencés en vita¬ 
mine A, il peut y avoir de l’héméralopie (Halm et Fré¬ 
dérics). En fait, ils ont surtout de la photophobie. C’est 
d’ailleurs bien difficile à dire. En définitive, nous ne 
pensons pas que la recherche de l’héméralopie n’ait pas 
de valeur dans l’appréciation d’une carence alimentaire 
ou physiologique. Notre expérience, basée sur un cas 
formel, nous interdit d’en faire un test d’avitaminose A. 
Cette discordance entre le dosage chimique de la vita¬ 
mine A dans le sang et la recherche de d’héméralopie a 
été déjà signalée plusieurs fois : N. Fiessinger, H. Tor- 
rès et A. Gasner l’ont observée chez les cirrhotiques. Ils 
ont vu de plus que, si on leur donne de la vitamine A, 
celle-ci s’élève dans le sang, mais l’héméralopie n’est pas 
améliorée. Ceux qui ont fait des examens systématiques 
sur les collectivités ont plusieurs fois remarqué cette 
discordance. Notre pensée n’est pourtant pas de cri¬ 
tiquer les beaux travaux de Wald. Ne peut-on pas 
admettre qu’il suffit de très peu de vitamine A dans rm 
organisme pour que la vision soit normale, à condition 
qu’elle soit bien placée : sur les bâtonnets de la rétine. 
C’est peut-être le cas chez rtotre malade. 
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VITAMINE A 
LE SUJET NORMAL ET DANS 
L’INSUFFISANCE HÉPATIQUE 


H. QOUNELLE, A. VAUUETTE et J. MARCHE 

En France, les carotinodermies publiées ces derniers 
mois depuis l’ère des restrictions (i) ont fait évoquer le 
rôle du foie daqs le métabolisme du carotène et se deman¬ 
der si l’étude du rapport peut servir de test 

fonctionnel hépatique ; un rapport élevé [les deux fac¬ 
teurs étant calculés en y (2)] impliquant le défaut de 
transformation du carotène en vitamine A au niveau du 


foie et la carotinodermie témoignant ainsi d’une insuffi¬ 
sance hépatique. 

Nous voudrions, aujourd’hui, interpréter les résultats 
obtenus chez 250 sujets et vérifier si l’on est habilité à 
pouvoir envisager le taux du carotène sanguin et le rap- 

•Dort ; comme de véritables tests utilisables 

^ vitamine A 
en clinique. 

Des sujets examinés (3) ressortissent à trois groupes : 
44 donneurs de sang (4) étudiés au cours du premier se¬ 
mestre 1941, hiver des choüx et des rutabagas, où la 
sous-aUmentation fut particulièrement sévère ; 188 sujets, 
témoins normaux pris dans la population civile de Paris 
au cours des trois premiers trimestres 1942 (voy. tableau 
A); 17 hépatiques dont l’insuffisance fonctionnelle du foie 
apparaît indiscutable cliniquement et biologiquement, et 
dont on retrouvera le détail des observations dans un 
mémoire de l’un de nous (5). 

Le tableau B indique les fréquences groupées de ces 
sujets selon les taux trouvés. 


CAROTÈNE EN y POUR I 


61.35 P- K 

53,22 — 

82.36 — 


19,89 — 26,89 - 


1 1941 : 44 témoi 
1942 : 188 témoins. I 
7 hépatiques. 


(1) Voy. l’article très documenté de M. Dnvoœ, J. I,EREBonimET, 
J. Poukeau-Delille et L. Ddrott, I,a carotinémie {Paris médical, 
30 octobre 1942, p. 325). 

(2) SI la vitamine A est calculée non en y, mais en unités internatio¬ 
nales à raison de 3 unités internationales pour i y, le rapport se trouve 
alors inversé ; ce dernier mode de calcul du rapport a été fréquenunent 

a dopté dans les dernières publications françaises. Nous pensons qu’il 
est préférable de ne pas utiliser la cotation en U. I.,de plus en plus 
délaissée du point de vue international. 


(3) tes dosages ont été effectués sous la direction d’Y. Raoul chez des 
sujets à jeun depuisquinzeheures, selon la technique de Raoul et Janot, 
méthodecolorimétrique basée sur la réaction de Carr et Price permettant 
de doser simultanément carotène et vitamine A {Bull. Soc. chim. 
biol., I94r, t. XXIII, p. 78). 

(4) Pour les détails de cette enquête, voy. H. Gounelle et Y. Raoul 
(C. R. Soc. de biol., 1941, t. CXXXV, p. 611). 

(5) J. Marche, Foie et avitaminoses. Prix Gingeot 1943 de la Société 
médicale des hôpitaux de Paris, à par^tre. 
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1 “ Vitaraine A. — Témoins .—• Il apparaît ainsi qu’en 
ce qui concerne la vitamine A la carence est plus sévère 
en 1941, 54 p. 100 des cas, dont 20 p. 100 au-dessous de 
13 Y, qu’en 1942 : 38 p. 100 des cas, dont ri p. 100 au-des¬ 
sous de 13 Y, ce qui correspond bien aux données des 
enquêtes alimentaires. 

Hépatiques. — I,a carence est habituelle, 82 p. 100 des 
cas, dont 53 p. 100 au-dessous de 13 y, dans l’insuffisance 
hépatique, et cela confirme les constatations françaises 
antérieures de MM. Chevallier, Olmer et Vague, et de 
MM. Fiessinger et Torrès. 

2 “ Cetrotène. — Témoins. — On se rend compte 
qu'en 1941, comme en 1942, plus de la moitié des adultes 
parisiens, bien que soums à une alimentation riche en ca¬ 
rotène (légumes), possèdent une carotinémie inférieure à 
70 Y pom: 100 centimètres cubes de plasma, soit 61 p. 100 
en 1941 et 53 p. 100 en 1942. 

Le diagramme I fait ressortir avec évidence que les 
plus grandes fréquences dans les conditions actuelles de 
l’alimentation se situent de 20 à 120 y «t notamment 
entre 40 et 70 y, ce qui donne à penser que le taux nor¬ 
mal du carotène sanguin peut être sensiblement inférieur 
aux valeurs théoriquement admises de 70 à 100 y- Ces 
constatations accusent d’autant plus le relief des hyper¬ 
carotinémies. Rappelons que, dans un travail récent, 
MM. Bertin, Boulanger et Hurlez (i) relevaient pour 
10 témoins lillois le taux moyen de 13,9 y- 
(i) Société de demalo-syphiligraphie, 8 juillet 1943. 
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Hépatiques, — Au cours de l’insuffisance hépatique, 
dans 82 p. 100 des cas la carotinémie a été inférieure à 
70 Y : ces taux bas sont donc incontestablement plus 
fréquents que chez les témoins ; le fait est d’autant plus 
significatif que la plupart de ces hépatiques consommaient 
un régime lacto-végétarien d’hôpital particulièrement 
riche en carotène. 

Si l’on recherche les carotinémies inférieures à '40 y, 
il s’en trouve, parmi les témoins eu 1941 : 7 sur 44, soit 
15,8 p. 100 ; en 1942, 40 sur 188, soit 21,2 p. joo, et chez 
les hépatiques, 8 sur 17, soit 47 p. 100. 

Ainsi, contrairement à l'opinion souvent émise que l’in¬ 
suffisance fonctionnelle du foie crée tme hypercarotiné¬ 
mie et une hypovitaminémie, l’insuffisance hépatique 
s’est accompagnée chez nos malades d’un abaissement 
simultané de la carotinémie comme de la vitaminémie. 

« carotène . 

30 Rapport - Témoins. - La valeur 

, , . , , carotène 

communément assignée au rapport ^''’cc des 

taux respectifs considérés comme normaux de carotène 
et de vitamine A de 70 et 307. se situe entre 2 et 2 1/2. 
I^e diagramme II représente par fréquences groupées les 
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valeurs du rapport que nous avons trouvées ; on se rend 
compte que le rapport s’étire dans des limites beaucoup 
plus larges que celles théoriquement prévues de 2 à 2,5, 
puisque, pour nos témoins de 1941 et 1942, il s’étire entre 
I et 6, et parfois plus. 

Chez ces témoins, rien n’autorise à suspecter un 
trouble hépatique oü à considérer comme pathologique 
les rapports élevés. Sans doute, et cela est logique, le 
carotène 

rapport yj^amine A autant plus haut que la vita- 

minémie est plus basse : ainsi, chez les transfuseurs de 
1941, les neuf sujets possédant moins de 13 y de vita¬ 
mine A présentent un rapport supérieur à 4. Mais il ne 
faut pas penser qü’ime vitaminémie basse implique forcé¬ 
ment un rapport élevé, car la baisse fréquemment conco¬ 
mitante du carotène a pour conséquence de laisser le rap¬ 
port à une valeur normale. 

Hépatiques. — ^'insuffisance hépatique comporte le 
plus souvent un rapport normal et, si l’on y peut noter 
des rapports élevés, il faut y voir, tout comme chez le 
sujet normal, la simple incidence d’rme hypovitaminémie, 
mais rien de plus. 

D’ailleurs, comparons la proportion des rapports com¬ 
pris entre i et 4 chez nos trois groupes de sujets : les pro¬ 
portions sont pratiquement équivalentes : 65,9 p. 100 
chez nos témoins de 1941, 64,4 p. 100 pour ceux de 1942, 
et 64,7 p. 100 chez les Insuffisants hépatiques. 
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Da recherche du rapport yitamffie ^ présente donc 
aucun intérêt pour étudier l’insuffisancé fonctionnelle 


Conclusions. —■ De cette étude, portant sur 250 sujets, 
il ressort : 

1° Chez les sujets normaux, dans les conditions alimen¬ 
taires de ig4i-ig42, les plus grandes fréquences des caro¬ 
tinémies sont comprises entre 20 et 120 y pour 100 cc. de 
carotène 

plasma avec maxxma entre 40 et 70 y. Le rapport 
les deux facteurs étant évalués en y, s'écarte sensiblement 
du taux théoriquement admis de 2 à 2 j/a et s'étire entre des 
limites plus larges de l à 6 ;■ 

2° Au cours de l'insuffisance hépatique, si l'hypovitami¬ 
némie est habituelle, elle ne se trouve pas forcément accom¬ 
pagnée d'un taux élevé ou supra-normal de carotène et 
l'hypocarotinémie est fréquente. En conséquence, la déter¬ 
mination du rapport l'abaissement 

simultané de ses deux facteurs, ne change guère et ne peut 
donner d'indication particulière dans l'insuffisance hépa- 

(Travail du Centre de recherches de l'hôpital Foch, avec 
l'appui financier de l'Institut national d'hygiène.) 


SENSIBILITÉS COMPARÉES 
DES ÉPREUVES DE MANTOUX 
ET DE PIRQUET DANS LA 
RECHERCHE DE L’ALLERGIE 
CUTANÉE CHEZ LES 
ÉCOLIERS 


A. CAYLA et A.-C. MACLOUF 


A la séance scientifique du Conseil de direction de 
l’Union internationale contre la tuberculose (ii juillet 
193s), Madsen fit un plaidoyer en faveur de l’utilisation 
exclusive de l’intradermo-réaction dans la recherche de 
l’allergie cutanée chez les sujets spontanément infectés. 
Des essais du D^ Helsted de Ronne démontreraient pé¬ 
remptoirement le bien-fondé de cette assertion. D’expé¬ 
rience porte sur 549 adolescents et jeunes adultes aller¬ 
giques. Ces sujets furent soumis à une série d’épreuves 
successives : 

42 p. 100 réagirent positivement au Pirquet ; 53 p. 100 
réagirent positivement aU Mantoux à i/ioo de milli¬ 
gramme ; 65 p. 100 réagirent positivement au Pirquet 
pratiqué avec rme tuberculine trois fois plus forte que la 
■ tuberculine étalon ; 80 p. 100 réagirent positivement au 
Mantoux à i/io de milligra mm e ; 100 p. 100 réagirent 
positivement au Mantoux à i miUigramme. 
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(I Des constatations identiques basées sur une expéri¬ 
mentation très vastes ont été faites en Angleterre (D’Arcy 
Hart), aux États-Urds, en Allemagne, en Suède. Il res¬ 
sort de ce qui précède que, pour les essais portant sur des 
grands nombres, l’épreuve de Pirquet n’est pas à recom¬ 
mander » (Madsen). Reiss, Smith et Hill avaient rapporté 
autrefois des faits similaires. Lyle Cummins affirme 
« avoir constaté les mêmes différences que Madsen en 
faveur de l’intradermo-réaction en düutions progres- 

La question est d’importance. En somme, on serait 
presque tenté de croire que toute statistique qui repose 
uniquement sur la cuti-réaction est entachée d’erreur et 
ne peut fournir qu’ime caricature de la réalité. On devine 
toutes les conséquences possibles de cette insuffisance 
technique. Non seulement les statistiques épidémiolo¬ 
giques seraient faussées, mais encore la signification du 
virage de la réaction cutanée à la tuberculine pourrait 
être fortement discutée. Dans rm nombre respectable de 
cas, le virage de la cuti-réaction correspondrait non pas 
au passage du négatif au positif, mais tout simplement à 
une augmentation du degré de la sensibilité cutanée, 
autrement dit : à une modification du seuil allergique. 

Grande est l’importance pratique et doctrinale de cette 
question. Aussi, avons-nous pensé qu’il n’était pas sans 
intérêt de faire un sondage dans cette direction. 


Notre travail a porté sur les sujets fréquentant les 
écoles publiques de Neuilly-sur-Seine. 

Une technique identique fut appliquée dans tous les 
établissements. 

Nous avons pu faire des intradermo-réactions à trois 
cent deux écoliers des deux sexes. Ajoutons que seuls 
les sujets dont le Pirquet était franchement négatif ont été 
éprouvés par le Mantoux. Étaient systématiquement 
éliminés, ceux — peu nombreux, d’ailleurs —■ dont la 
réaction avait été douteuse lors dé* la double cuti-réac¬ 
tion préalable (i). 

La technique utilisée fut la suivante : injection de 
i/io de centimètre cube de la dilution à i/io de tubercu¬ 
line brute dans du sérum physiologique à 8 p. i ooo, soit 
I centigramme de tuberculine. 

D’emblée, après tout Pirquet franchement négatif, 
nous avons fait l’épreuve du Mantoux à i centigramme. 
Lecture soit le troisième, soit le quatrième jour après 
l’injection intradermique (méthode de M. Troisier). 

Nous n’avons pas cru devoir suivre la technique clas¬ 
sique d’après laquelle, après tout Pirquet négatif, l’épreu¬ 
ve de Mantoux ne doit être utiUsée qu’à doses progressi¬ 
vement croissantes et, finalement, fortes. On sait que la 
plupart des auteurs pratiquent tme série d’intradermo- 
réactions : i/io de milligramme; 1/2 milligramme; 
I milligramme ; 1,1/2 milligramme; 2 milligrammes ; 
5 milligrammes ; 7 milligrammes ; i centigramme. 

La répétition des épreuves n’est pas acceptée facile- 

(i)Deusscarificationsde i centimètre chacune furentfaites au niveau 
de la région deltoïdienne au travers de deux gouttes de tuberculine 
brute de l’Institut Pasteur de Paris. Pratiquement la scarification 
témoin — telle qu’elle est faite ordinairement — est inutile. Nous ferons 
remarquer que seule la scarification au travers d'une goutte de bouillon 
glycériné concentré peut avoir quelque valeur comme témoin. A notre 
sens, il est beaucoup plus utile d’imprégner les deux scarifications de 
tuberculine brute. Notre manière de travaillerréduit les causesd’erreur, 
et la réponse négative garde toute sa valeur et ne saurait être suspectée. 


ment par les sujets d’expérience. Et les difiScultés se 
multiplient notablement lorsqu’il s’agit d’un milieu 
scolaire. 

Nous n’avons jamais observé le moindre incident. Il 
est rare, lorsqu’on procède autrement, de pouvoir faire 
accepter aux mêmes sujets toute la gamme des épreuves 
tuberculiniques. 

302 sujets des- deux sexes reçurent Vintradermo-réaction 
à I centigramme. 

La répartition par année d’âge fut la suivante : 

5 sujets âgés de 6 ans : 5 réponses —. 

20 sujets âgés de 7 ans : 19 réponses — ; i réponse -|-. 

36 sujets âgés de 8 ans ; 35 réponses — ; i réponse +. 

37 sujets .âgés de 9 ans : 37 réponses —. 

32 sujets âgés de 10 ans : 31 réponses — ; i réponse -f. 

31 sujets âgés de ii ans : 31 réponses —. 

36 sujets âgés de 12 ans ; 34 réponses — ; 2 réponses -|-. 

56 sujets âgés de 13 ans : 56 réponses —. 

27 sujets âgés de 14 ans : 27 réponses —. 

15 sujets âgés de 15 ans : 15 réponses —. 

7 sujets âgés de 16 ans : 6 réponses — ; i réponse 


En résumé, 302 sujets âgés de six ans à seize ans furent 
éprouvés (après Pirquet franchement négatif) par Vintra¬ 
dermo-réaction à I centigramme. Sur ce nombre, six seule¬ 
ment présentèrent une réponse nettement positive, carac¬ 
térisée par une induration nettement palpable d'un dia¬ 
mètre égal ou supérieur à i centimètre, soit dans moins de 

Ce pourcentage est nettement inférieur à celui que l’on 
retrouve chez les adultes et les vieillards, où la proportion 
des sujets « récupérés » est assez grande et oscille en géné¬ 
ral autour de 10 p. 100. La réactivité cutanée à la tuber¬ 
culine atteindrait-elle un plafond chez les enfants pour 
décroître au fur et à mesure que les 'sujets avancent en 
âge ? Est-ce dû au fait que les enfants positifs représentent, 
en somme, les sujets dont l’infection est forcément récente 
par suite même de leur âge ? 

La courbe de l’allergie tuberculinique est encore à faire 
dans l’espèce humaine. Il n’est pas interdit de penser, par 
analogie, que les intéressantes observations de Boquet 
et Bretey sur le terrain expérimental peuvent être trans¬ 
posées à l’homme. Le développement de l’allergie chez 
le cobaye (Bacüles souche Trudeau ou B. C. G.) suit 
d’abord Une marche progressivement et rapidement crois¬ 
sante, atteint un summum, prds décroît régulièrement et 
lentement pour aboutir finalement à l’extinction cutanée 
totale même après des sollicitations dermiques de plus 
en plus vigoureuses (i centigramme de tuberculine brute). 
L’animal est, bien entendu, protégé contre toute réin¬ 
fection pendant la durée de l’expérience. 

Nos enfants semblent être au moment où la sensibilité 
à la tuberculine est la plus forte et par conséquent déce¬ 
lable par l’épreuve la moins sensible (cuti-réaction). 

D’autre part, il est évident que la plupart des sujets 
non réagissants ont pu avoir échappé à la contamination. 
Il est, en effet, logique de penser qu’im enfant anergique 
a plus de chances d’être authentiquement vierge que 
l’adulte ou le vieillard. 

Signalons toutefois que les conclusions de Welles et 
Smith, Aronson, McPhedran et Opie, Canetti et Lacaze 
ne cadrent guère avec les nôtres. D’après leurs statisti¬ 
ques, la sensibilité cutanée à la tuberculine serait (pour 
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les sujets de moins de quarante ans) d’autant plus faible 
que le sujet est plus jeune. La sensibilité maxima se 
situerait entre quarante et cinquante ans. Puis, pour les 
décades ultérieures, on noterait de nouveau un infléchis¬ 
sement. 

Ces résultats divergents ne peuvent actuellement 
trouver une explication catégoriqne. Il est toujours péril¬ 
leux d’établir un parallélisme absolu lorsque la tech¬ 
nique mise en œuvre n’est pas ' identiqne. Les auteurs 
précités n’ont pas utiUsé l’épreüve de Pirquet, mais ont 
recherché par la méthode de Mantoux la plus petite dose 
(c’est-à-dire la dilution la plus grande) capable de donner 
une réponse positive chez un sujet donné. 


Une conclusion d’ensemble se dégage de nos recher¬ 
ches : la cuti-réaction avec la tubercuhne brute de l’Ins¬ 
titut Pasteur de Paris est suffisante lorsqu’il s’agit 
d’épreuves pratiquées sur un grand nombre d’enfants. 
La méthode est simple, suffisante dans l’immense rnajo. 
rité des cas. C’est incontestablement le procédé de choix 
pour mettre en évidence l’allergie tuberculinique chez les 
écoliers et surtout pour dépister le moment du virage 
qui doit toujours être considéré comme un moment 
d’alerte. En définitive, nous ne pouvons souscrire aux 
conclusions péiemptoires des auteurs Scandinaves d’après 
lesquelles « l’épreuve de Pirquet n’est pas à recomman¬ 
der » (Madsen). 
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La paralysie générale chez 
les Noirs d’Afrique. 

Selon Gallais, JOURNE et Reyjal, la paralysie générale 
existe ehez les Noirs d’Afrique, mais, dans l’état actuel de 
nos connaissances, elle reste encore très rare. Les quelques 
observations déjà publiées et celles que rapportent les 
auteurs concernent surtout des Noirs transplantés ou 
évolués, tandis que l’autochtone vivant dans la brousse 
y échappe. (Méd. tropicale, 3® année, n“ i, p. 3, janvier- 
février 1943.) 

M. Dérot. 


Le bilan pathologique de la syphilis. 

Selon Touraine (La Prophylaxie antivénérienne, 
13': année, n» 12, p. 400, décembre 1941), il y a actuelle¬ 
ment en France 4 à 6 millions de syphilitiques et il se 
produit chaque année 80 000 à 85 000 contaminations. 
La syphilis produit chaque année 50 000 à 60 000 décès par 
syphilis acquise avec lésions directes des grands organes ; 
20 000 à 25 000 décès par syphilis acquise et lésions indi¬ 
rectes ; 20 000 à 35 000 déc& par syphilis congénitale. Il 
faut joindre à cela 60 000 à 70 000 avortements. L’auteur 
fait ensuite une étude statistique extrêmement docu¬ 
mentée des différentes manifestations cutanées et vis¬ 
cérales de la syphilis. 

M. DÉROT. 


L’influence du système nerveux végétatif 
sur l’électrocardiogramme. 

Indépendamment de l’existence d’altérations électro¬ 
cardiographiques passagères qui simulent" des altérations 
myocardiques et que l'on peut voir disparaître rapide¬ 
ment et complètement après une injection d’ergotamine, 
il existe des modifications des tracés électriques qui sont 
en rapport avec des fluctuations de l’équilibre neuro¬ 
végétatif. O. Nordenfelt (Nordisk Mediciri, 14 février 
1942, XIII, n» 7, p. 493) a fait des tracés en série, d’nne 
part après administration d’ergotarûine chez des sujets 
au cœur sain mais présentant des troubles circulatoires 
orthostatiques, et d autre part chez des sujets normaux 
après administration de nitrite d'amyle. Sous l'influence 
de l'inhibition du vague, le cœur, dans un état para- 
sympathicotonique, donne, sur les tracés, les modifica¬ 
tions suivantes : diminution d'amplitude des ondes P ; 
l'espace ST dépasse fréquemment très légèrement la ligne 
iso-électrique ; les ondes T sont plus amples. 

.. Sous l'action des nerfs accélérateurs, et le cœur étant 
dans un état sympathicotonique, on observe une éléva¬ 
tion anormale des ondes P en Du et en Dm, un abaisse¬ 
ment fréquent de ST au-dessous de la ligne iso-électrique 
et une di min ution de hauteur des ondes T, qui peuvent 
devenir diphasiques ou négatives, éventuellement dans 
toutes les dérivations. 

Ces différentes modifications électrocardiographiques 
provoquées par la prédominance de l’un ou l'autre des 
deux systèmes neuro-végétatifs ne traduisent vraisem¬ 
blablement l'existence d'aucune atteinte pathologique 
cardiaque, mais objectivent seulement les changements 
dans le mode de travail du cœur. On peut donc bien les 
considérer comme des modifications électrocardiogra¬ 
phiques fonctionnelles. Les altérations d'ordre sympa¬ 
tique, plus particulièrement, apportent une difficulté 
supplémentaire à l'interprétation des tracés, du fait de 
leur grande analogie avec celles que l'on observe au cours 
des altérations organiques du cœur. L’injection intra¬ 
veineuse ou sous-cutanée de o™e‘',5 d’ergotamine, en 
normahsant complètement l’électrocardiogramme,apporte 
un élément de diagnostic de premier ordre. 

M. POUMAHLOUX. 


lmp. CBÉTÉ, Corbeil (S.-et-O.). — 10-44. — Dépôt légal n» 122, 4« trlr 
855. — K» d’autorisation 86. — C. O. L. 31 - 1631 


Le Gérant: 

Dr André Eoux-Dessarps. 


aestre 1944. 






LA PÊNICILLINOTHÊRAPIE 


LA PÊNICILLINOTHÊRAPIE 

ÉTAT ACTUEL DE LA QUESTION 

C. ALBAHARY 

' Chef de clinique médicale à la Faculté. 

En 1929, le hasard servit Fleming en lui permettant 
d’observer l’action inhibitrice du Pénicillium notatutn, 
moisissure analogue à celle du fromage, sur un certain 
nombre de germes Gram positifs d’un milieu de culture. 
Irrigant des places avec un bouillon du même type, il 
reconnut qu’il ne déterminait aucune infection, ni aucune 
altération leucocytaire ; mais ü ne put tirer de cette 
grande découverte le parti mérité, tant s’avérait diffi¬ 
cile la purification de la portion active du champignon. 

Dans les années suivantes, d’autres produits anti¬ 
bactériens de naturevoisine furent l’objet des études tant 
de Fleming que de toute l’école d’Oxford, sous l’impulsion 
de Flotey, Chain, Heatley, Jennings, etc,, dont, en par¬ 
ticulier, la lysozyme. Dubos, en 1939, isolait la gramtcidine 
du Bacillus brevis. Ce , n’est qu’en 1940 que Heatley et 
Chain arrivaient à purifier et doser une pénicilline pour 
faire connaître quelques mois plus tard les premiers 
résultats de l’expérimentation humaine en même temps 
que Dàwsou en Amérique. Depuis cette époque, de mul¬ 
tiples travaux se sont succédé en pays anglo-saxons. 
A l’Institut Pasteur de Paris, ce sont surtout Tréfouel, 
Nitti et Bovet qui se sont attachés à ces mêmes 
problèmes. 

Sans vouloir nous attarder ici à la technique d’extrac¬ 
tion de la pénicilline des cultures du Pénicillium nota- 
tum, technique compliquée et délicate qui aboutit à l’ob¬ 
tention d’tme poudre labile et très hygroscopique, donc 
dé conservation difficile et d’un prix de revient encore 
élevé, nous ne nous arrêterons pas davantage sur sa na¬ 
ture chimique bien incertaine. 

, Son sel sodique le plus communément employé est 
véritablement très instable ; il s’altère à l’humidité, à 
l’air, au contact des agents oxydants, d’alcalis,' d’alcool, 
de nombreux métaux. De plus, la chaleur le détruit, aussi 
doit-on conserver la poudre au frigidaire, et la dissoudre 
peu de temps avant l’emploi. Elle est de couleür bru¬ 
ne, OU jaune; les produits les moins colorés semblent 
les plus purs. 

Son sel calcique paraît beaucoup plus stable. Il suffit 
de le maintenir au sec et à l’obscurité en ampoules scel¬ 
lées. Il ne paraît guère plus irritant que l’autre, quelle que 
soit la voie d’injection préconisée. Il est vraisemblable 
que, dans l’avenir, d’autres sels soient expérimentés, 
sels plus complexes, sels organiques dont le maniement 
sèrait moins délicat. 

Ees premiers échantillons utilisés comportaient 40 à 
50 unités au milligramme, sachant que l’unité Oxford est 
représentée par la quantité minima de pénicilline capable 
d’empêcher le développement du staphylocoque doré 
dans 50 centimètres cubes de bouillon de culture. Depuis, 
onapupréparerdelapéniciUine titrant de yooà i 000 imi¬ 
tés au milligramme. Ces dosages s’effectuent par la 
méthode d’Oxford décrite par Abraham et en Amérique 
par la méthode d’He il man, qui en est très voisine. Étant 
donnée la grande labUité du produit, il est reconunandé de 
vérifier de temps en temps si son activité réelle ne s’écarte 
pas trop de son pouvoir primitivement déterminé. Par 
contre, il ne semble pas nécessaire de doser la substance 
dans le sang des malades en traitement.'HerreU estime, en 
effet, qu’en retrouver par nos méthodes actuelles de 
16. — JO Novembre IÇ44. 


dosage, encore très imparfaites, prouve qu’il en existe en 
circulation plus qu'il n’est nécessaire (i). 

Modes d’administration. — Ea pénicilline adminis¬ 
trée par la bouche est détruite dans l’estomac ; par 
contre, toutes les voies parentérales sont utilisables, sans 
parler de l'application locale directe sur la région malade. 

l” Pour ce iype, d'application locale, on utilisera une 
solu'tion à 100 unités au centimètre cube, qu’il s’agisse 
d’irriguer une plaie infectée ou d’un bain d’ceil. Ee sel 
calcique est le plus propice, puisqu’il est le plus stable. 
Certains auteurs estiment que ce mode d'emploi est peu 
à retenir du fait que d’autres produits peuvent être utili¬ 
sés dont l’efficacité n’est pas moindre. Par contre, Plorey 
et Williams estiment avoir obtenu des succès Incontes¬ 
tables avec des doses très modérées du produit dans un 
grand nombre de plaies infectées des mains, au point de 
réduire notablement l’incapacité temporaire des sujets 
en cause (z). A l’heure actuelle, les médecins américains 
l'utilisent très fréquemment chez les blessés de guerre et 
dans certaines brûlures. 

2° Ees injections sous-cutanées comporteront, en prin¬ 
cipe, 10 000 à 20 000 unités de pénicilline dans 3 à 10 ceàr 
timètres cubes de sérum chloruré Isotonique. Elles sont 
particulièrement indiquées à l’endroit même ou à la péri¬ 
phérie du gîte microbien, chaque fols qu'ü est accessible, 
notamment au voisinage des furoncles et anthrax. Dans 
certains types de kératites et de conjonctivites, dans les 
orgelets. Dubois (3) a utilisé avec succès l’injection pal¬ 
pébrale ou la voie sous-conjonctivale en ajoutant au 
besoin un peu de novocaïne à 2 p. 100 à la solution pour 
éviter des phénomènes d’irritation. 

Ee goutte-à-goutte sous-cutané a parfois été préconisé 
aux U. S. A. dans les infections générales, pour sup¬ 
pléer aux perfusions veineuses dans un but de commo¬ 
dité. Mais cette technique, aboutissant à une concentra-' 
tlon sanguine du produit moitié moindre à doses é|ales, 
ne peut être consellléè que dans certaines affections comme 
la gonococcle et non les staphylococcémles. 

3® Ea voie intramusculaire est, par contre, beaucoup 
plus en faveur. Bon nombre de médecins américains la 
préfèrent même dans tous les cas à la voie veineuse, non 
seulement pour sa simplicité, mais aussi parce que la 
pénicilline ainsi administrée s’élimine moins rapidement, 
ce qui, en définitive, permet de se contenter des plus 
petites doses. D’autres, comme Herrell, la réservent, 
au contraire, aux impossibilités de la voie veineuse, en 
particulier chez le jeune enfant. En tout cas, les mêmes 
concentrations que pour les injections sous-cutanées sont 
de mise : 10 ooo à zo ooo unités Oxford, pour 5 à 10 ceü. 
timètres cubes de sérum physiologique ; mais on peut 
parfaitement et sans danger en utiliser de bien supé¬ 
rieures a 5 ooo, et même 10 ooo unités au centimètre 
cube, lorsqu’on doit avoir recours à de fortes doses. 

Par voie intraveineuse, on peut administrer des solu¬ 
tions assez concentrées de ro ooo unités par exemple 
au centimètre cube sans précautions spéciales, mais cette 
technique offre le désavantage de nécessiter des injec¬ 
tions renouvelées toutes les trois heures an minimum, 
puisque après deux heures le sang ne contient pratique¬ 
ment plus de pénicilline. 

Ea perfusion lente offre donc un intérêt indubitable 
qui justifie sa vulgarisation, d’autant qu’elle permet de 

(1) W.-E. Herrell, E’application clinique de la pénicilline (/. A, 
M. A., 124, 10, 4 mars 1944, 622). 

(2) Florey et WnuAMs, Infections des mains traitées par la péni¬ 
cilline {Lancet, 1, 15 janvier 1944, 73-106). 

{3) Dubois, Sociiil d'ophtalmologie, ig mars 1944. 


N® 16. 




i66 


PARIS MÉDICAL lo Novembre IÇ44. 


se limiter à des doses moindres que toutes les autres voies 
pour im résultat superposable. En moyetme, on adminis¬ 
trera 20 000 unités par litre de sérun^ physiologique chlo¬ 
ruré ou de sérum dextrosé à 5 p. 100. Il y a intérêt à lais¬ 
ser passer ipo à 200 centimètres cubes assez rapidement, 

, pour ralentir ensuite le débit à XXX ou Xh gouttes à la 
min ute. Habituellement, la dose utile suivant ce mode 
est de 40 000 à 60 000 unités par jour. On a toute lati¬ 
tude d’entreprendre la cure à des concentrations bien 
supérieures (200 000 unités au litre), si l’on vent frapper 
fort sans injecter une trop grande masse liquidienne. ‘ 

5° La voie raçhidienne paraît d’autant plus indiquée au 
TOurs des méningites que, chez le sujet sain, la pénicü- 
Ime injectée dans les veines n’est pas retrouvée dans le 
liquide céphalo-rachidien [Rammelkamp et Keefer, 
Nichols et HerreU, Pilcher et Meacham (i)]. Cela ne si¬ 
gnifie pas qu’il en soit de même chez les malades. De 
toutes façons, il paraît prudent d’y associer malgré tout 
la voie veineuse, sans que cela soit indispensable. 5 000 à 
10 000 unités de pénicilline sont une dose moyenne à 
injecter dans le Uquide céphalo-rachidien. 

*6° D’autres voies d’administration tirent leur intérêt 
des cas particuliers auxquels elles s’adressent, la voie 
pleurale dans les pleurésies, articulaire dans les arthrites 
suppurées. fia pénicilline pénétrant dans une cavité 
close a l’intérêt de s’é limin er beaucoup plus lentement. 
Même la voie per-sternale a été employée. 

Absorption et élimination de la pénicilline. _ 

Lorsque le produit est administré par vole veineuse, au 
bout d'un quart d’heure, 75 p. 100 de la dose quittent le 
sang, et 90 p. 100 après rme demi-heure; les 10 p. 100 
restants y demeurent trois ou quatre heures au maxi¬ 
mum. La voie intramusculaire donne un maximum d’im¬ 
prégnation médicamenteuse au bout de trente minutes, 
taux qui se maintient encore à peu près autant avant de 
décroître lentement. Quant aux voies pleurale, articu¬ 
laire, ’ rachidienne, eUes permettent une imprégnation 
beaucoup plus durable, puisqu’on peut encore retrouver 
du produit après vingt-quatre heures. Le sort de la sub¬ 
stance est encore mal connu : elle doit passer par le foie, 
pms elle se détruit pour une part et pour l’autre s’éU- 
mine- par les urines, dans lesquelles on peut la mettre 
en évidence (1). 

Seuil d’efficacité. Concentration optima. — La 
concentration optima d’efficacité de la péniciUlne est 
difficUe à fixer. Le staphylocoque est sans doute le plus 
rebeUe des microbes péniclllo-sensibles. Si l’on se base sur 
l'activité du produit in vitro, qui agit au un niimonième, 
on est porté à croire qu’une très faible concentration 
sérique doit suffire sinon à lyser les germes, du moins à 
aimuler leur virulence. On sait actuellement que l’admi¬ 
nistration de 100 poo unités de pénicilline en vingt- 
quatre heures aboutit à une concentration sanguine de 
0,1 i^té au litre, et que l’activité liminale antistaphylo¬ 
coccique doit comporter à peu près 0,15 unité Oxford (3), 
Mais il n’est peut-être pas indispensable de maintenir 
un taux précis de péhicillémle, par comparaison avec celui 
que l’on recherche quand on prescrit des sulfamides. 
Dans l’état actuel de nos connaissances, le mieux est 
de se laisser guider par le tableau clinique, en partant 
des chifires de base que nous allons donner pour chaque 
microbe. Ceci posé, il va de soi que l’activité médicamen¬ 
teuse variera suivant les cas considérés d’infection géné¬ 
rale, diffuse ou locahsée, de germes isolés ou multiples, 

,(i) PuCHER et Meacham, J. A. M. A., 123, 9 octobre -943 330 

(2) Rammelkamp et Keefer, /. Clin. Invès., 22 mai 1943 '425 

(3) Rasimelkamp et Keeper,/. Clin. Inves.', 22 octobre 1943 649 


de tissu intéressé, d’autant plus sensible qu’il est mieux 
vascularisé. 

Doses moyennes de pénicilHue à préconiser. 

I. Les affections à staphylocoques sont parmi les plus 
intéressantes à traiter. 

Dans les septicémies, il faut injecter 20 000 unités par 
voie intramusculaire toutes les quatre heures, ou 100 000 
unités en perfusion veineuse, et cela pendant plusieurs 
jours. L’allure clinique, l’hémoculture dicteront les doses 
nltérieures. On a pu administrer im million d’unités en 
quelques jours sans aucun inconvénient, au contraire. 

L’ostéomyélite chronique paraît nécessiter des doses 
au moins égales, car les infections chroniques sont en 
règle plus rebeUes que les autres. Dans la plupart des 
observations rapportées, la guérison a demandé en outre 
le secoiirs de la chirurgie. 

Pour l’ostéomyélite aiguë, les abcès, 10 000 à 15 000 uni¬ 
tés Intramusculaires toutes les quatre heures pendant 
cinq à sept jours suffisent souvent. 

Dans les pleurésies, arthrites, méningites, 20 000 uni¬ 
tés par jour à renouveler quatre à six fois de suite, en 
injections locales, doivent verdr à bout du germe. 

II. Affections à pneumocoques. — Dans les pneumo¬ 
nies aiguës, on pourra administrer 10 000 unités Oxford 
toutes les quatre heures pendant moins de quarante- 
huit heures, pour autant qu’un état général grave pa¬ 
raisse mériter cette thérapeutique particulière. 

Dans la pleurésie purulente, on injectera tous les deux 
jours directement dans la cavité pleurale 20 000 unités 
diluées dans 30 à 40 centimètres cubes de sérum physio¬ 
logique. n y aura généralement lieu de réitérer trois ou 
quatre fois. 

Dans la méningite, les résultats sont souvent beaucoup 
moins favorables. Injecter encore 20 000 unités, mais 
dans 5 à 15 centimètres cnbes de sérum, à deux ou trois 
reprises, dans le canal rachidien, en se basant sur l’état 
bactériologique du liquide. 

III. Affections à méningocoques. — Dans les septicé¬ 
mies, prescrire 10 000 à 15 000 unités toutes les quatre 
heures en poursuivant les injections, mais à. im rythme 
moindre pendant les deux premiers-jours qui,suivront la 
défervescence, par précaution. 

Dans la méningite, administrer 20 000 unités intra¬ 
rachidiennes par jour, en une injection à renonveler trois 
fois de suite. 

Dans les arthrites, enfin, employer 10 000 unités direc¬ 
tement intra-articulaires, au même rythme. ^ 

IV. Affections à gonocoques. — L’uréthrite gonococ¬ 
cique récente et même les formes déjà plus anciennes, 
en particulier les formes sulfaniido-résistantes (4), de 
même que les arthrites, bénéficient électivement du traite¬ 
ment péniclUique. Une dose globale de 100 000 unités 
sera souvent suffisante en injections intramnsculalres 
renouvelées toutes les quatre heures dans le premier cas, 
intra-articulaires quotidiennes répétées quatre à six fois 
dans lé second. 

V. Affections à streptocoques. — Les streptocoques 
hémolytiques ne paraissent pas, à l’heure actuelle, justifier 
du traitement péniciUinique, en particuher dü fait 
qu’elles cèdent ordinairement bien aux sulfamides. 

Les infections à streptocoques non hémolytiques, le 
streptocoque vlridans mis à part, ont, jnsqu’à présent, 

(4) Mahoney, Fergusok, Buccholtz et Van Slyke ,Àm. /. Syph. 
and Ven. Dis., 27, septembre 1943, 525. —Fergüson et Buchholtz 
/. . 4 . Af. , 4 ., 125, I, 6 mai 1944, 22. 
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été trop peu étudiées de cepoiutde vue thérapeutique pour 
donner lieu à des conclusions.valables. 

Dans quelques observations, d’endocardite lente d'Os- 
^er à streptocoque viridans, Dawson et Hobby ont noté 
des améliorations sensibles qui se sont maintenues à plu¬ 
sieurs mois de là et même plus d’un an après dans un cas. 
Ces autçurs conseillent l’administration de lo 006 unités 
de pénicilline tontes les trois heures pendant cinq jours, à 
renouveler par la suite pendant deux autres périodes iden¬ 
tiques. Herrell parle de doses moindres, et Bloomfield 
de plus fortes. Des doses énormes de 5, 10, 20 millions 
d’unités sont assez souvent demeurées vaines, et, sur 
55 cas récemment colligés à un congrès américain, senles 
trois observations de survie de plus d’rm an ont pu être 
rapportées. C’est assez dire toute la réserve avec laquelle 
il faut encore accueillir des résultats trop favorablement 
jugés. 

VI. Les associations microbiennes (staphylocoques et 
streptocoques, par exemple) paraissent assez rebelles à la 
pénicilline et en nécessiter de grandes quantités, au même 
rythme que les infections isolées. 

Vil. McKnight signale avoir guéri une gangrène 
gazeuse chez ime fillette de sept ans par une dose globale 
de 240 000 unités. Les cas analogues sont encore fort 
rares. Herrell et Nichols (i) ont observé de bons résultats 
dans quelques cas de phlegmons du plancher de la bouche. 

VIII. Bnfin, dans la syphilis primaire, Mahoney, l’un 
des premiers, a obtenu des résultats assez intéressants 
pour que cette étude thérapeutique soit l’objet de soins 
particuliers. Sous l’effet de grosses doses de l’ordre de 
2 400 000 unités en cinq à huit jours, on peut voir dis¬ 
paraître, dès les premières heures, les tréponèmes du 
chancre' d’inoculation, et régresser rapidement les lésions 
histologiques elles-mêmes après ou sans réaction passa¬ 
gère d’Herxheimer. Traité à la phase présérologique, le 
malade conserve ensmte un Bordet-Wassermann négatif, 
et, traité à la période sérologique, le Bordet-Wassermann 
se négative dans la majorité des cas. Mais on ne peut en¬ 
core assurer que tous les tréponèmes aient été définitive¬ 
ment détruits, et que les sujets soient à l’abri de toute 
rechute ultérieure. ..i 

Les micro-organismes Gram négatlfS;Sont certainement 
moins sensibles à la pénidlline que les autres. C’est là im 
argument contre l’emploi de doses trop faibles, qui peuvent 
théoriquement conduire les microbes à une sorte de 
mithridatisation. En pratique, il semble pourtant que 
ces doses, insuffisantes, par exemple, à négativer rme 
hémoculture, font malgré tout perdre aux germes une 
grande partie de leur virulence. 

Toxicité de la pénicilline. —■ Jusqu’à présent, elle 
paraît minime, hors de proportion avec celle de tous 
les produits chimiothérapiques. L'hémopoièse en parti¬ 
culier n'est pas touchée. L’expérimentation l’a abon¬ 
damment prouvé, ainsi que toutes les observations hu¬ 
maines rapportées. C’est un argument suffisant pour 
autoriser l’emploi de quantités élevées, mais cela ne veut 
pas dire' qu’elles soient indispensables. Nous ignorons 
encore, nous l’avons dit, la concentration optima in 
vivo nécessaire à la neutralisation des microbes ; elle 
varie très certainement avec le germe en cause, probable¬ 
ment avec le tissu lésé, et peut-être avec le terrain. Nous 
ne savons d’ailleurs pas davantage si la pénicUline est 
simplement bactiriostatique comme le croit Dubos, ce 


167 

qui la rapprocherait des sulfamides, ou bactéricide selon 
l’opinion de Dawson et des chercheurs français^ Quoi 
qu’U en soit, il est à noter que la concentra.tlon micro¬ 
bienne, la présence de pus ne modifient pas l’acüvité 
du produit. 

Les seuls incidents relatés sont toujours bénins : petits 
frissons, céphalées, fébricule, urticaire. Les impuretés 
des premières substances utilisées doivent en être la 
raison principale. Les phénomènes douloureux accusés 
par certains malades à l’endroit des injections sont éga¬ 
lement rares et ne semblent que peu justifier l’adjonc¬ 
tion de novocaïne. Quant aux troubles d’accumulation 
du produit, ils paraissent inexistants, étant données 
les grosses doses qu’on a pu voir injecter tout à fait 
impimément. Jusqu’à présent, errfin, aucun cas d’intolé¬ 
rance n’a été rapporté. 

Pénicilline et sulfamides. — La pénicilline ne pou¬ 
vait supplanter les sulfamides dans un certain nombre de 
leurs indications sans être l’objet, par scrupule, de cures 
combinées, notamment dans certaines infections sévères 
où l’on répugnait d’employer isolément ime substance 
encore à l’étude. L’intérêt de cette association s’est révélé 
in vitro et ih vivo sur la souris [expérience de Lara- 
Guitafd (2)] et chez l’homme. Il doit s’agir d’une action 
synergiqne, chaque substance activant l’autre. Ce phéno¬ 
mène est assez net pour permettre d’utiliser de moindres 
quantités de pénicilline pour im cas donné et un résultat 
aussi satisfaisant : si l’on veut bien se rappeler la diffi¬ 
culté de préparation du produit, ce fait revêt donc une 
grande portée pratique. En bref, la cure mi x te mérite 
d’être appliquée systématiquement et simultanément, le 
sulfamide associé dépendant grosso modo du germe en 
cause. Cette association doit permettre d’économiser 
nn quart à un tiers de la dose de pénicilline employée 
isolément (3). 

Conclusion. — La découverte de la pénicilline cons" 
titue donc une étape fondamentale de la thérapeutique 
moderne, qui ouvre la voie à de nouvelles études sur la 
biochimie antibactérienne. Ce produit est stricternent 
atoxique aux doses utiles, et même à de bien plus considé¬ 
rables. Sa voie d’administration la plus recommandable 
est la perfusion veineuse lente ou la vole intramusculaire 
au rythme d’une injection tontes les trois ou quatre 
heures, morcelant la dose utüe sur un laps de temps de 
deux, trois ou quatre jours dans la majorité des cas. 
Dans im certain nombre d’infections Ipcalisées, il y a 
intérêt à faire pénétrer la substance au centre même du 
foyer, en y joignant ou non l’imprégnation pénicllUque 
générale selon un deS modes indiqués ci-dessus. Nous 
avons doimé les doses moyennes généralement suffi." 
sautes suivant les infections. Mais il serait erroné de s’y 
conformer trop strictement, car elles varient dans des 
limites assez larges suivant les sujets. 

Il est possible que les études ultérieures en limitent 
l’emploi à un domaine plus étroit qu’aujourd’hui : filais 
c’est de sa large expérimentation cl ini que actuelle que 
naîtront des indications thérapeutiques plus restreintes 
et plus sélectionnées. 

(2) Laka-Guitard, La Médecine coloniale, ii, i, mars 1944, 161-176. 

(3) Nous avons observé récemment, avec MM. P. HarvieretJ. Anto- 
nelli, une staphylococcie maligne de la face consécutive à un furoncle de 
l’aile du nez, que nous avons vu guérir par le traitement combiné pénl- 
cilline-sulfapyrimidine-rayons X. Cette guérison fut lentè et non 
exempte de complicaüons (foyers pleuro-pulmonaires, phlébites) ; l’hé¬ 
moculture demeura longtemps positive. La dose globale de pénicilline 
administrée n’a pas dépassé 100 000 unités, et cela suivant un mode 
imparfait. C’est dire si l’association des sulfamides a eu, dans cette 
observation, une opportunité démonstrative. 


g., 30, 1/4 r-S. 
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SÜR UN CAS D’ANASARQUE 
PAR COLITE ULCÉREUSE 


ÉTUDE BIOLOGIQUE ET ANATOMIQUE 


Jean MINET, Henri WAREMBOURa 
et Marc LINQUETTE 

Nous avons rapporté à la Société de médecine du Nord 
un cas d'anasarque à l'origine de laquelle de multiples 
facteurs pouvaient être invoqués» L'intérêt de cette 
çliservation, que nous avons pu suivre de bout en bout, 
est tel que nous croyons utile de la relater plus explici¬ 
tement, en l'accompagnant de quelques commentaires. 

Observation, clinique. — S..., sujet russe, est envoyé 
au pavillon d'isolement de l'hôpital de la Charité, le 
21 novembre 1942, parce qu'il est soupçonné de fièvre 
typhoïde. On apprend eneffetque, depuis quinze jours, ce 
malade présente de la diarrhée et un état infectieux. 

Or, si, dans les trois jours qui suivent son entrée, sa 
température montre de larges oscillations entre 37° et 
39°,S, le reste de l'évolution se fera à température nor¬ 
male, voire même suivant une légère hypothermie entre 
36° et 37°. La diarrhée persiste ; on ne la verra jamais 
cesser : le malade émet quatre à cinq selles par jour, qui 
ne contiennent pas de sang et se présentent sous forme 
de « crachats » pauvres en matières fécales, riches en 
glaires et en mucus. 

Ce qui frappe surtout l'attention, c'est l’amaigrisse¬ 
ment considérable du sujet, dont la face, le thorax et les 
bras sont véritablement décharnés et recouverts d'une 
peau sèche et écailleuse. Aux membres inférieurs, les 
masses musculaires ont pareillement fondu, mais l'amai¬ 
grissement est masqué aux jambes par un oedème blanc, 
niou et indolore qui, partant de la face dorsale des pieds, 
atteint les genoux, où les signes d'hydarthrose sont 
évidents. Dans l'abdomen déprimé, il n'y a pas de signes 
d'ascite. Bien que le mqlade ne s’en plaide nullement, 
l’examen systématique montre les signes d'un épanche¬ 
ment abondant dans la plèvre droite. 

Le reste de l'examen — et en particulier du S3»stème 
digestif eb’des glandes annexes — est strictement négatif. 

Les bruits du cœur sont normaux. Le pouls, bien 
frappé, bat à 80 par minute. La tension artérielle, appré¬ 
ciée au Pachon, est de 10,3-7, ' indice L'orthodia- 
gramme donne une image cardio-vasculaire de contours 
normaux et aux dimensions habituelles. 

, La diurèse atteint à l'entrée i‘,5O0 par jour. Les urines 
sont fortement colorées : on n’y trouve ni sucre ni albu¬ 
mine. 

L'interrogatoire, avec l'aide d’un interprète, peut être 
facilement conduit chez un malade parfaitement conscient, 
nullement somnolent, mais quelque peu indifférent. 
On apprend ainsi qu'il a déjà fait la fièvre typhoïde en 
1920, ce qui, avec quelques épisodes grippaux, constitue 
le seul incident de son passé pathologique. Depuis un 
an, les hasards de la guerre et de la captivité lui ont 
infligé des fatigues physiques inhabituelles et un régime 
de restrictions alimentaires importantes et prolongées. 

Le traitement comporte essentiellement une réali- 
meUtation déchlorurée aussi copieuse que possible. On y 
ajoute de l'acétate de désoxycorticostérone pour lutter 
contre l'asthénie et l'hypotension, qui paraissent parti¬ 
culièrement accusées. 

Sila tension marque une légère réasceasion (max. 12),par 
contre les œdèmes et la diarrhée persistent. Contre celle-ci. 
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divers traitements sont entrepris sans succès. I,es œdèmes 
progressent. Le i“‘' décembre, tm syndrome d'épanche¬ 
ment péritonéal fait son apparition. Le 13 décembre, on 
note im épanchement pleural gauche et, le 20, le malade 

Étude biologique. —Pour essayer de poser un diagnos¬ 
tic, comme pour pratiquer une exploration aussi'variée 
que possible des différents métabolismes, un certain 
nombre de recherches biochimiques sont pratiquéec : 

1° JDans les selles, la recherche des microbes et des 
parasites s’avère entièrement négative ; 

2“ Dans le sang, le séro-diagnostic au groupe des 
bacilles typhiques comme aux dysentériques est négatif ; 
' 3“ Les liquides des épanchements pleuraux et péri¬ 
tonéal montrent, en toute certitude, leur nature méca- 

40 Dans les urines n'existent ni albumine, ni cylindres, 
ni microbes ; 

5° Les divers examens chimiques du sang donnent 
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Glycémie. 0,68 

Chlore globulaire. 1,24 

— plasmatique. 2,97 

Rapport . 0,42 

Urée. 0,23 

Azote total. 0,33 

—• résiduel .. 0,21 

Albumines totales. 53.46 

Sérine. 18,50 

Globuline... 34,9 

'Rapport . 0,53 


Étude anatomique. — L’autopsie du sujet ne montre 
macroscopiquement que des altérations portant sut le 
poumon et sur le gros intestin. 

Abstraction faite des liquides d’épanchement, on trouve 
tm infarctus pulmonaire sous-cortical, du volume d'une 
amande, situé sur le bord postêro-exterue de là base 
du poumon droit. 

Les lésions coliques débutent près de l’angle.splénlque 
et vont bn s’accentuant jusqu’au rectum, dotçttant suc¬ 
cessivement une congestion de la muqueuse, puis üUe 
production d’exsudats fibrinoides de plus en plus abon¬ 
dants, et enfin des petites ulcérations, très peu profondes 
et de forme circulaire. 

Cependant des prélèvements de chaque organe sont 
faits systématiquement, les circonstances ne nous 
permettant malheureusement pas de prélever l’hypo¬ 
physe, — et leur examen histologique est pratiqué, grâce 
à l'obligeance de M. le professeur agrégé Drlessens. Nous 
ne rapporterons ici que l'étude des organes qui ont 
présenté quelques modifications pathologiques. 

Intestin. — Quatre prélèvements examinés. Il s'agit 
d’un processus de colite subaiguë, et même en certaius 
points aiguë, à évolution Ulcéreuse, sans rapport parti¬ 
culier avec le système lymphoïde, d'aspect histologique 
banal. , 

PoUMoHs. — Lésions d’infarctus typique. 

Reins. — Congestion capillaire Importante. Pelotons 
glomérulaires un peu sclérosés. Aucune trace d'inflltra- 
tlon inflammatoire. 

Foie. —■ CBdème extrêmement marqué du parenchyme 
hépatique, disloquant l’architecture trabéculaire. Dégé¬ 
nérescence pigmentaire massive. Début de dégénéres¬ 
cence graisseuse. 

Thyroïde. — ÜTqierplasie légère des vésicules colloïdes 
stigmatisant ime transformation adénomateuse banale 
au début. 
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SWŸinAUs. — l» Au üiveau du cortex, ott note uue 
hypoplasie manifeste du parenchyme glandulaire avec, 
en certains points, disparition complète de celui-ci et 
remplacement par un tissu celluleux lâche. Du point de 
vue cytologique, il faut signaler la rareté deS' inclusions 
lipoïdiques, qui, dansla presque totalité de la préparation, 
sont complètement absentes. En outre, un grand nombre 
d'éléments glandulalrés présentent une surcharge pigmen¬ 
taire brune, du type décrit par les classiques. 

2» Au niveau de la médullaire, hypoplasie beaucoup 
moins marquée qu'au niveau du cortex. 

Nous nous trouvions donc en présence d'une recto¬ 
colite non spécifique qui, évoluant sur un terrain multi- 
carencé, s'était accompagnée d'une anasarque généralisée 
et irréversible. 

Nous basant sur une triple enquête cimique, bio¬ 
chimique et anatomique, nous pouvons éliminer formel¬ 
lement à l'origine de cet œdème une cause cardiaque 
et surtout rénale. C'est là un point de départ négatif, 
mais important, et qui n'est pas évident àans bon nombre 
d'observations analogues. 

Là fecto-colite peut-elle entrainer un œdème géné- 
ralisé,_et par quel mécanisme ? 'Tel est le premier point 
qu'il nous faut envisager et discuter. 

Les cas semblables sont rares. Moutier, en rapportant 
üne observation à la Société de gastro-entérologie, la 
déclarait à l'époque unique dans la littérature médicale 
française et ne lui trouvait qu' lin exemple, comparable dans 
une observation de Schupbach, deBerne.Depuis, Warem- 
bourg, Houeke et Polteau en signalaient un nouveau 
ca^suivi d'autopsie {Progrès médical, 1942). il est remar¬ 
quable que ces observations et la nôtre présentent des 
tableaux cliniques et biologiques rigoureusement super¬ 
posables. 

Ce qui est surtout frappant, dans le syndrome biolo¬ 
gique, c'est l'impressionnante diminution du taux des 
albumines totales et la chute de la sérum-albumine avec 
inversion du rapport sérine sur globuline. Pour expliquer 
ce fait, et devant l'impossibilité d'admettre rme fuite 
de la sérine vers les espaces interstitiels, Moutier pense 
à ime non-formation de la sérine. Quant â cette hypo- 
sérinémle, elle lui paraît due' à tm défaut d'absorption 
des amino-acides indispensables aü niveau du grêle. 

elon Moutier, ces caS de recto-colltes avec'hyposérinémie 
t œdème, seraient donc, en fait, des entéro-colites. 

Warembourg, Houcke et Poiteau, tout en reprenant 
cette argumentation, y ajoutent un fait nouveau : ils 
ont eh effet constaté une Stéatose hépatique Considé¬ 
rable à l'autopsie de leur malade. Or notre observation 
permet de retrouver, quoique à un moindre deg^é, d'iden¬ 
tiques. lésions du parenchyme hépatique. 

Ainsi, et indépendamment de tout trouble d'absorption 
du grêle, la destruction anatomique ou fonctionnelle du 
tissu hépatique suffit à expliquer la déficience de l'ana¬ 
bolisme de la Sérine et, par là, l'œdème. 

L'importance du facteur hépatique dans la production 
de certaines anasarques, depuis longtemps connue, a été 
tout récemment remise en lumière. Ce sont Chabrol, 
Sallet, Cachin et Tétrau (Soc. méd. des hôp. Paris, 
10 juillet 1942) qui, chez un malade ayant subi toute 
une série de mutilations gastro-mtestinalés et ayant 
succombé à une diarrhée incoercible et à une anasarque, 
trôÜVent à l'autopsie une dégénérescence graisseuse 
massive du foie. Ce . sont encore Cachera, Barbier et 


Rouseaut [Soc. ntêd. des hôp. Paris, 28 janvier 1943) 
qui rapportent l'observation longuement étudiée d'uU 
malade dont l'hépatite était affirmée par des tests 
biologiques et chez qui une anasarque' évoluait parallèle¬ 
ment à l'insuffisance cellulaire du foie et aux mouvements 
d'eau dans le plasma et le liquide interstitiel. 

Quels sont, maintenant, les rapports entre l'hépatite 
et la recto-colite ? Parmi les hypothèses qu'on peut 
émettre à cet égard, celle qui fait de l'hépatite la consé¬ 
quence d'une infection entéro-hépatique nous paraît 
la plus probable. 

Dans notre observation, le syndrome biologique 
comporte, à côté de l'hypoprotidémie et de l'hypo- 
sérinémie déjà signalées, une hypoglycémie nette, une 
augmentation de l'azote total non protidique assez 
légère et une augmentation très marquée de l'azote 
résiduel. L'ensemble peut être attribué à l'insuffisance 
hépatique. 

Mais on ne saurait oublier qu'on trouve là reproduit 

— dans ses éléments peut-être les plus caractéristiques 

— l'exact tableau biologique des œdèmes par carence 
alimentaire. Or il est hors de doute que notre malade 
est un carencé. 

Ainsi l'hyposérlnémle apparaît mieux encore expli¬ 
quée : non seulement lé foie est insuffisant à élaborer 
la sérine, mais encore les acides aminés nécessaires lui 
sont apportés en quantités insuffisantes. , 

Tout cela suppose qu'à n'en poiut douter l'hypo- 
sérinémie soit la cause efficiente de l'œdème. Certes, des 
observations cliniques nombreuses, plusieurs faits expé¬ 
rimentaux et la conception physiologique qui fait de la 
sérine le support essentiel de la pression osmotique du 
sérum sont autant d'arguments en ce sens. 

Mais il s'en faut de beaucoup que la clinique justifie 
à tous les coups cette théorie. Des observations de Gou- 
neUe, de Coste, de Warembourg, Boiteau et Bizerte 
rapportent d'incontestables cas d'œdèmes de carence 
sans hyposérinémie. Inversement, l'hyposérlnémle sans 
œdème n'est pas rare. Par exemple, chez trois hospi¬ 
talisés, de même provenance que S..., nous avons trouvé 
une hypoprotidémie très marquée ; l'im d'entre eux 
présentait im petit hydrothorax, aucun n'avait la moindre 
trace d'œdème périphérique. 

Pour ces cas, on est tenté d'admettre l'une ou l'autre 
des hypothèses suivantes : ou l'hyposérinémie n'est 
pat l'agent unique ni même principal de l'œdème; 
ou bien une lésion viscérale peut produire Tœdème et, 
de façon accessoire et non obligatoire, l'hypoprotidémie 

N. Piessinger, R. Tiffeneau, Pahayatopoulos et 
MUe Gysin ont déjà montré que l'affaissement de la 
s4rme favorisait la diffusion du chlorure de sodium. 
Il y aurait ainsi une « connexion chloro-protidlque dans 
le déterminisme des épanchements des séreuses et des 
œdèmes» (Presse médicale, mars 1939). Au cours 
de l'étude de deux œdèmes de carence, N. Piessinger et 
J. Trémollères ont récemment démontré l'étroite dépen¬ 
dance des protides sériques et des échanges chloruro- 
sodiques (Soc. méd. des hôp. Paris, 22 janvier 1943). 
Qu’il survienne une « déconnexion » de ces deux méta¬ 
bolismes, et peut-être pourra-t-ou assister à une h3po- 
sérlnémie sans modifications des échanges chloruro- 
sodlques, cause déterminante de l'œdème ; il n’est d'ail¬ 
leurs, pas Impossible d'imaginer l'opération Inverse. 
A cet égard, notre observation ne montre qu'une h3po- 
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.chlorémie totale, avec un rapport chloré suffisamment 
conservé pour qu'on puisse dire qu'il n'y a pas de désé¬ 
quilibre gravé entre le chlore plasmatique et le chlore 
globulaire. 

Peut-être doit-on aller plus loin encore. Il est possible 
que la chloropénie et les modifications du métabolisme 
azoté (l'augmentation de l'azote total non protidique, 
de l'azote résiduel) ne soient que l'extériorisation de 
viciations plus profondes. Ces troubles se rencontrent 
en effet au cours des œdèmes des dysenteries bacillaires 
graves. Or on trouve là des-modifications des élimina¬ 
tions urinaires du sodium et du potassium analogues à 
celles que Brulé, Sassier et J. Costet ont mises en évidence 
au cours des afîections cachectisantes. 

On voit donc que l'hyposérinémie n'agit pas seule 
dans le déterminisme de ces œdèmes. Les troubles des 
échanges chloruro-sodiques, les variations des élimina¬ 
tions urinaires de certains électrolytes jouent aussi leur 
rôle, dont il est difficile de dire s'il est secondaire ou pri¬ 
mordial. 

Mais il est tentant d'essayer de trouver dans une lésion 
viscérale le primum movens des dysfonctionnements du 
métabolisme de l'eau. Si l'on n'admet pas le rôle imique 
de l'hyposérinémie, les lésions hépatiques ne sauraient 
tout expliquer, même dans notre observation et, à plus 
forte raison, dans la très grande majorité des œdèmes 
par carence, où la constatation de modifications cellu¬ 
laires hépatiques est exceptionnelle. 

I^ar contre, on peut se demander si des modifications 
endocriniennes ne viennent pas jouer un rôle particulière¬ 
ment important. 

H. Gormelle, J. Marche et M. Bachet (Soc. méd. des hâp, 
Parist 10 juillet 1942), en insistant sur la polyurie des 
œdèmes par carence et en rapprochant ces dénutritions 
par sous-alimentation de la cachexie hypophysaire et 
de l'anorexie mentale, estiment qu'on peut envisager 
un dérèglement hypophysaire. 

H n'est pas impossible que la thyroïde, elle aussi, 
n'intervienne dans quelques cas. L'abaissement du méta¬ 
bolisme de base, parfois signalé chez les carencés œdé¬ 
mateux, des observations plus rares montrant l'efficacité 
des extrait^ thyroïdiens sont autant d'arguments en 

La constance de l'hypotension artérielle chez ces 
malades permet d'évoquer la participation des surrénales. 
A dire vrai, les faits ne manquent pas qui ne plaident 
pas en faveur de cette hypothèse. En effet, le test de 
Giroud n'a pas montré, au cours des œdèmes'de carence, 
de modifications importantes de l'excrétion urinaire de 
cortine. .L'épreuve thérapeutique est plus décevante 
encore : les injections de désoxycorticostérone font 
apparsdtre l'ôedème chez les carencés restés au stade 
préœdémateux (Decourt et Bastin). 

Cependant, il faut bien tenir compte de l'importante 
hypoplasie cortico-surrénale que nous avons trouvée à 
l'autopsie ,,de notre malade. Unique, cette observation 
aurait peu de valeur. Mais nous venons d'en trouver 
confirmation dans l'étude histologique que Florentiu 
et Hacquart ont faite tout récemment au cours de 
quinze autopsies de malades décédés par cachexie de 
dénutrition {Revue médicale de Nançy, juillet 1943). 

Nous reproduisons ici leur compté rendu des lésions 
des surrénales : « Dans dix cas, il existe des lésions très 
nettes de la substance corticale. Dans les autres cas, les 
lésions sont seulement ébauchées. Ces lésions de la 
corticale consistent en ime aplasie constante de la zone 
active, c'est-à-dire de la zone fasciculée. A ce niveau. 


les spongioc3des, normalement imprégnés de lipoïdes’ 
ont perdu toutes leurs enclaves et sont devenus absolu¬ 
ment homogènes... La substance glomérulée est parfois 
absente. Tout au contraire, la réticulée s'hyperplasie 
et présente une pigmentation d'intensité anormale. » 

. On trouve là, et parfois terme pour terme, la descrip¬ 
tion que nous avons donnée de la cortico-surrénale de 
notre malade. Il faut aussi signaler, à titre accessoire, 
que les auteurs nancéiens ont rencontré, comme nous, 
un aspect de goitre colloïde au comrs de l'examen de 
plusieurs thyroïdes. 

. Ces lésions surrénales sont-elles cause déterminante 
ou favorisante de l'œdème ? Et par quel mécanisme ? 
Autant de questions auxquelles il est difficile de donner 
une réponse ferme. 

Par contre, on conçoit aisément que la carence ali¬ 
mentaire soit la cause directe de l'hypoplasie glandulaire 
et qu'on se trouve en présence d'ime de ces insuffisances 
endocriniennes par inanition sur lesquelles ont insisté 
Loeper et J. Brouet-Sainton. 

Il est des exemples d'œdèmes dont on n'arrive pas à 
déterminer l'étiologie. L'observation que nous avons 
rapportée, convenablement étudiée, présente au contraire 
à la discussion des causes multiples et intriquées. 

Il nous semble que les raisons « immédiates » de 
l'œdème sont représentées par l'hyposérinémie et par 
les troubles du métabolisme de l'eau liés à l'insuffisance 
cortico-surrénale. Cette dernière est sous la dépendance 
directe de l'inanition. L'hyposérinémie peut être rap¬ 
portée à une double cause : la carence et l'hépatite, due 
elle-même à la recto-colite. 

De sorte que l'étiologie et la physio-pathologie de notre 
anasarque peuvent se résumer dans le tableau suivant • 


recto-colite carence alimentaire 

’ 1 - 'I 

hépatite l'insuffisance cortico-surr^ale 

^ hvoosérinémie et trouble du métabolisme de 

I I 

anasarque 


LE PRONOSTIC 
PE LA SCARLATINE 


M. BRELET 

Professeur konoraire à l’École de médecine de Nantes. 

Est-il nécessaire de rappeler que le pronostic de la scar¬ 
latine varie selon chaque cas, qu'il dépènd essentiellement 
de la forme clinique de cette affection ? 

Un malade entre dans le service des contagieux, qui a 
été pris brusquement, un ou deux jours plus tôt, d'une 
fièvre.très violente, d'anxiété et d'agitation, parfois déli¬ 
rante il se plaignait de sécheresse de la gorge ; l'urine 
était rare. Le malade est effondré sur son lit. Incapable 
de tout mouvement ; le pouls est rapide, la tension arté¬ 
rielle très basse ; l'éruption, tantôt peu développée, tan¬ 
tôt confluente, est souvent mélangée de pétéchies qui 
dorment à la peau une coloration violette. Dès le premier 
examen, on se rend compte que la situation est désespé¬ 
rée. C'est la scarlatine maligne, le syndrome malin de la 
scarlatine (Hutlnel), avec atteinte de tous les organes, en 

que cette maladie est, et surtout était, plus grave dans les pays anglo- 
ssucons. Une mortalité plus élevée a aussi été signalée en Pologup. 





UN CAS DE MORT APRES INGESTION DE SULFATHIAZOL 171 


particulier des surrénales, par une toxi-infection d'une 
violence extrême qui conduit rapidement à la mort. 

I<e lendemain, dans ce même service, arrive un malade 
que son médecin a envoyé à l'hôpital moins pour le faire 
soigner — il en a à peine besoin — que pour le mettre à 
l’abri de toute imprudence et pour éviter la contamination 
des autres membres de la famille ; c'est la scarlatinette ou 
même la scarlatine apyrétique. Avec une bonne désin¬ 
fection du rhino-pharynx, avec un régime alimentaire 
bien prescrit et bien suivi, elle guérit sans laisser de 

La scarlatine maligne est, fort heureusement, excep¬ 
tionnelle ; la scarlatinette, un peu plus fréquente. Ce qu'on 
observe, habituellement, c'est la scarlatine àlintensitê 
moyenne, qui rend celui qui en est atteint assez malade 
pendant quelques joms et a comme principal inconvénient 
de condamner le convalescent à rm isolement pénible par 
sa longue durée. Le scarlatineux compte les jours qui le 
s^arent de sa première sortie, comme le faisaient les sol¬ 
dats qui, pendant leur service militaire, attendaient la 
libération de leur classe. Est-il d'ailleurs indispensable de 
tenir tous les scarlatineux isolés pendant quarante jours ? 
M. Bonnet (i) a réce mm ent signalé que, pour les scarla¬ 
tines bénignes, la durée de l'isolement pouvait probable¬ 
ment être moins longue, etil propose de remettre enliberté 
les convalescents lorsqu'ils n'ont plus de streptocoque 
hémolytique dans la gorge, c'est-à-dire entre le vingt- 
cinquième et le trentième jour pour la plupart des cas. 

La scarlatine banale guérit presque toujoms, même si 
des complications surviennent. De ces complications, les 
imes sont précoces, prolongeant la durée de la période 
fébrile, les autres tardives. Parmi les premières, il faut 
mettre au premier plan l'infection du nez et lés angines 
avec leurs conséquences (bubons scarlatineux, otites) ; 
puis le rhumatisme articulaire, très fréquent, dont on 
discute encore la pathogénie ; la néphrite, le plus souvent 
albumineuse simple, parfois hématurique, parfois encore 
azotémique, celle-ci étudiée par M. Lemierre et son élève 
Eghbal (2). Les complications tardives sont le syndrome 
infectieux secondaire (Roger), ou fièvre post-scarlatineuse 
tardive, la néphrite et quelques autres si exceptionnelles 
qu'il me paraît inutile de les énumérer. La néphrite tar¬ 
dive est surtout une néphrite avec œdèmes, voire ana- 
sarque. On la décrit longuement dans tous les articles 
classiques sur la scarlatine, mais on l'observe bien rare¬ 
ment à notre époque. Si elle a été fréquente autrefois, au 
cours de certaines épidémies, il me semble bien qu'on ne 
doit plus la redouter autant, car, pour diverses raisons, 
les scarlatineux du xx= siècle ne présentent plus que très 
exceptionnellement les signes de la néphrite hydropigène. 
J'ai signalé cette rareté en 1924 dans une monographie 
sur la scarlatine ; en 1926, dans la thèse de S. Lefebvre ; 
la même opinion a été soutenue par J. Hutinel et M. Al- 
beaux-Fernet (3), par M. Gautier (4). Pourquoi en est- 
il ainsi ? Parce qu'on recherche plus attentivement la 
scarlatinette, forme dans laquelle, le diagnostic n’ayant 
pas été fait, le malade ne change rien à son régime alimen¬ 
taire et sort, dès les premiers jours de la maladie, s’expo¬ 
sant ainsi à un refroidissement très mauvais pour les 
reins (Hutinel) ; parce qu'on désinfecte plus soigneuse¬ 
ment les fosses nasales, source d'infection secondaire 
' (Nobécourt), et enfin par suite des variations du génie 
épidémique (Ch. Fiessinger). 

(i) Paris médical, 25 avril 1944. 

(2I Thèse de Paris. 1934. 

(3) Gazette médicale du Nord, septembre 1932. 

(4) Article . Scarlatine*, Traité de médecin des enfants. 


Les scarlatineux guérissent presque tous. Voici quelques 
statistiques montrant que cette fièvre éruptive n'est pas 
bien dangereuse. A Paris, de igoo à 1910, mortalité de 
3,6 p. 100 ; pendant cette même période, à l'hôpital Pas¬ 
teur, mortalité de 2,1 p. 100 (L. Martin), alors que, dans 
les hôpitaux d'enfants, avant l’isolement individuel, elle 
dépassait 10 p. 100. Pour la période allant de 1908 à 1920, 
Nantes eut une mortalité moyenne de 2,3 p. 100. En 
Suisse, la bénignité de cette fièvre éruptive est la même ; 
de 1911 à 1920, mortalité 1,63 p. 100 et 1,15 de 1921 à 
1930 (Gautier). Retenons toutefois que le génie épidé¬ 
mique peut se modifier encore et redevenir un mauvais 
génie. Bretonneau n'avait pas eu un seul décès par «car- 
latine de 1799 à 1822 ; en 1824, une épidémie éclata à 
Tours, avec des cas très graves et de nombreuses morts. 

Mais il ne sufidt pas au scarlatineux de guérir ; ü con¬ 
vient, pour ses chances de longévité, qu'il guérisse bien, 
qu'il ne conserve aucune trace de la maladie. C’est ce qui 
arrive le plus souvent. Quelques otites scarlatineuses 
passent à l'état chronique, entraînant assez fréquemment 
la smdité ; la néphrite subaiguë ou chronique est excep¬ 
tionnelle. Lécorché et Talamon ont écrit que la scarlatine 
était au rein ce que le rhumatisme est au cœur ; cette opi¬ 
nion, certainement exacte au temps de ces deux excellents 
observateurs, ne me paraît pas l'être encore aujourd’hui. 
Au Centre spécial de réforme, où j'ai expertisé plusieurs 
milliers d'anciens soldats ayant été malades, les ims pen¬ 
dant la guerre 14-18, les autres pendant leur service mili¬ 
taire, je n’ai vu, en vingt ans, qu’un seul cas d'albuminurie 
résiduelle post-scarlatineuse ; j'ai plus de deux cents ob¬ 
servations de cardiopathies d'origine rhumatismale (5). 

Dans rm dictionnaire, habituellement bien documenté 
et très consulté par les gens du monde, nous lisons 
à l'article « Scarlatine » : « On doit redouter diverses 
complications : la néphrite, la pleurésie, les arthrites 
et rhumatismes, les hémorragies, les suppurations. » 
Cette scarlatine du dictionnaire me paraît im peu 
romancée. L'auteur de l’article a cependant oublié 
l'éventualité la plus étrange, la mort subite. Faisant 
ma thèse, voici déjà trente-huit ans, sur la mort 
subite chez l’enfant, j’ai trouvé dans la littérature 
médicale quelques observations de mort subite ou 
rapide terminant rme scarlatine qui ne semblait pas com¬ 
porter tm pronostic fatal. Mais ce serait être bien pessi¬ 
miste et fâcheusement alarmiste si l'on disait à des pa¬ 
rents : « Votre enfant a la scarlatine ; U est donc exposé à 
la mort subite. »■ 

UN CAS DE MORT 
APRÈS INGESTION DE 
SULFATHIAZOL 

Lucien PÉRIN, E. LAFONTAINE 
et H. PAYENNEVILLE 

Nous avons observé récemment un cas de mort sur¬ 
venu à la suite de l'ingestion d'une dose normale de sul- 
fathiazol, dans les circonstances suivantes : 

Observation. — M®® M. J..., trente-quatre ans, poids 
57 kilos, prostituée en carte depuis l'âge de vingt et un 
ans, est hospitalisée à Saint-Lazare, le 12 août I943> pour 

(5) On peut m’objecter que le rhumatisme articulaire aigu était cher 
les soldats, plus fréquent que la scarlatine ; sans doute, mais ras dans la 
proportion de deux cents à un. 
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gonococcJe latente reconnue à l'occasion d'un prélève¬ 
ment systématique (prélèvement positif le li août 1943). 

Iv'examen des organes génitaux montre une endo-cer- 
vlcite glaireuse sans autres lésions. 1,'examen général est 
négatif. Le cceur, les poumons, le système nerveux ne 
présentent aucune lésion apparente. Les urines ne con¬ 
tiennent ni sucre ni albumine. La malade n'accuse aucun 
trouble fonctionnel d'aucune sotte. 

On relève dans ses antécédents une syphilis contractée 
en 1925, pour laquelle elle a été régulièrement traitée 
pendant cinq ans. Après un süence clinique et sérologique 
complet de treize années, elle a présenté en janvier 1943 
une récidive de son Infection sous forme de syphilldes 
vulvaires accompagnées d'une séro-réaction de Bordet- 
Wassermann fortement positive. Remise aussitôt au 
traitement, elle a reçu : du 5 janvier au 25 février, une 
série de novar (68r,8o) et 12 injections de blvatol. Bordet- 
Wassermann partiellement positif le 18 février. Du 12 
mars au 8 juin, une deuxième série de novar (68r,05) et 
15 injections de bîvatol. Bordet-Wassermann négatif le 
21 juin. Du 3 juillet au 6 août, une troisième série de novar 
actuellement en cours (28^,25) et 7 injections de bivatol. 
Dernière injection de novar (oSf,7s) le 6 août. 

Dès le lendemain de son entrée dans le service, le 
13 août, la malade reçoit g grammes de lysothiazol per os, 
à raison de 2 comprimés de o8‘',50 toutes les heures, 
délayés dans un peu d'eau ; ce traitement, commencé le 
matin à 9 heures, est terminé le soir à 18 heures sans que 
la malade ait accusé le moindre malaise. Elle reçoit le 
même jour ime huitième injection de blvatol. 

Brusquement, à 20 heures, elle est prise de céphalée, 
devient agitée, ébauche des mouvements convulsifs des 
quatre membres. La sœur chargée de la surveillance de la 
salle pense à une crise de nerfs banale et lui administre 
o8r,io de gardénal sans même prévenir l'interne. A minuit, 
l'agitation s'accentue, du délite apparaît, mais la malade 
ne tarde pas à tomber dans im état de torpeur d'où elle 
ne sortira plus. Elle succombe le matin à 4 heures, sans 
avoir présenté de nouveaux symptômes d'excitation. 

Les circonstances du décès lui paraissant suspectes, 
l'interne refuse de signer le permis d'inhumer. Pour cette 
raison, le corps est envoyé à l'Institut médico-légal, où 
sou autopsie est pratiquée. . 

Une note communiquée pat le Dr Paul résume ainsi 
les résultats de l'autopsie : 

A l'ouverture de la boîte crânienne, abondante hémor¬ 
ragie méningée en nappe couvrant les deux hémisphères 
(pachyméningite hémorragique). 

Il existe en outre une hémorragie de la base, avec un 
volumineux caillot ventriculaire. 

Les artères de la base sont dures et athéromateuses. 

Au niveau des poumons, on note la présence de larges 
placards d'emphysème sous-pleural, avec petites ecchy¬ 
moses ponctuées, particulièrement en regard des scissures 
interlobaires, et nombreux infarctus dans le parenchyme 
pulmonaire. 1 

Le cœur est surchargé de graisse, avec plaques d'athé- 
rome sur toute la hauteur de l'aorte. Les coronaires sont 
presque'complètement obstruées. 

Le foie présente une surcharge graisseuse très avancée. 

Les reins ont une substance corticale fortement réduite. 
Le parenchyme rénal s'arrache lorsqu'on cherche à les 
décortiquer. 

La rate est un peu volumineuse. 

L'estomac et l'intestin ne présentent rien de particu¬ 
lier. 

Recherches toxicologiques négatives. 


Une mort aussi brutale survenant à la snlte de l'inges¬ 
tion d'une dose courante de sulfathiazol contraste avec 
la bénignité habituelle de ce produit et représente un 
fait nnique dont nous n'avons pas tronvé l'équivalent 
parmi les observations pnbliées jusqu'à ce jour. Nous 
avons tonjours été frappés par la parfaite tolérance des 
malades à Son égard, et, bien qne nous l'ayons employé 
depuis deux ans chez plusieurs centaines de malades, 
nons ne l’avons jamais vu provoquer d'accidents à la 
dose de 9 grammes ici administrée. Au contraire, il nous 
a toujours paru mieux supporté que les autres sulfamides, 
même à des doses supérieures. L'idée de troubles toxi¬ 
ques semble donc devoir être écartée a ^non.. Cepen¬ 
dant l'évolution brutale des accidents, se produisant 
quelques heures à peine après l'ingestion médicamen¬ 
teuse, ne peut être considérée comme une simple coïnci¬ 
dence, et il est logique de la mettre sur le compte, au 
moins indirect, du produit.- 

Les hémorragies cérébro-méningées constatées à l’au¬ 
topsie expliquent la mort, mais il reste à déterminer 
le mécanisme. La malade, ne l'oublions pas, était atteinte 
de syphUls ancienne, et des accidents évolutifs avaient 
encore été constatés chez elle sept mois auparavant. Les 
lésions des artères cérébrales, comme celles de l'aorte 
et des coronaires, relèvent sans nul doute de cette étiolo¬ 
gie. Mais il est permis de penser que le sulfathiazol a 
joué un rôle dans le déclenchement du processus hémor¬ 
ragique, soit en réveillant par biotropisme des lésions 
syphilitiques demeurées jusque-là latentes, soit en pro¬ 
voquant par vaso-dilatation la rupture de vaisseaux déjà 
altérés par la syphilis, soit en agissant par les deux mé¬ 
canismes à la fols. La bilatéralité des lésions hémorra¬ 
giques est un argument en faveur de cette action. Il y 
a lieu de souligner que, malgré sa jeunesse, la malade 
présentait des lésions athéromateuses Importantes, déve¬ 
loppées malgré les traitements antérieurs, et qui ne 
s'étalent traduites pendaùt la vie par aucun symptôme 
fonctionnel appréciable. 

Une injection de oS'',75 de novarsénobenzoï avait été 
pratiquée sept jours avant la mort, et l'on serait en 
droit de se demander si ce médicament n'a pas agi lui- 
même par apoplexie séreuse. Cette h3pothèse semblé 
cependant à écarter, étant donnée la date tardive à laquelle 
les accidents sont apparus, la brusquerie de leur début, 
l'absence de tout prodrome, enfin et surtout l'existence 
des hémorragies cérébro-méningées, inhabituelles en 
pareil cas. Il est possible que l'arsenic ait contribué in¬ 
directement au déclenchement des accidents en surajou¬ 
tant son action vaso-dilatatrice à celle du sulfathiazol, 
mais cette action à retardement n'est pas démontrée ; 
en fait, l'association des deux médicaments est cou¬ 
ramment réalisée dans la pratique sans que l'on ait . 
jamais jusqu'à ce jour observé d'accidents semblables. 

Cette observation isolée ne permet pas de tirer de con¬ 
clusions définitives. Elle ne prouve pas en particulier que 
le sulfathiazol soit un produit toxique, ni que son emploi 
soit contre-indiqué chez les sujets normaux. Elle montré 
cependant qu'il n'est pas, comme on le croit parfois, un 
produit totalement inoSensif, et qu'Ü peut être la cause 
indirecte d'accidents graves chez les Sujets porteurs de 
lésions organiques. Peut-être doit-elle inciter à la pru¬ 
dence en ce qui concerne l'emploi simultané des sulfa¬ 
mides et des arséuobenzènes, la sagesse étant, en tout état 
de cause, de laisser entre les deux médications un inter¬ 
valle suffisant pour que le danger de leur accumulation 
soit exclu d'une manière certaine. 


1« trimestre 1944. 


)' ANDEÉ EOÜX-DESSAKPS. 
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A PROPOS DE LA DUODÊN% 

PANCRÉATECTOMIE CÊ^^-' 


LIQUE POUR CANCER 
TÊTE DU PANCRÉ 



Alain IWOUCHET 

I^a question n'est pas nouvelle puisqu’en 1907, dans un 
remarquable mémoire présenté au concours de la Médaille 
d'Or de l’internat de Paris, M. I,ouis Sauvé faisait tme 
étude approfondie des pancréatectomies pour tumeurs 
du pancréas, et spécialement de la pancréatectomie cé- 


Faisant appel de la condamnation portée contre cette 
opération, M. Sauvé avait le mérite d’opposer aux con¬ 
tempteurs de la pancréatectomie céplialique les argu¬ 
ments smvants qui gardent toute leur force : physiolo¬ 
giquement, la pancréatectomie céphalique est permise, 
car, si elle supprime tout ou partie de la sécrétion externe 
du pancréas, on sait que la suppression même totale de 
la fonction exocrine de cette glande est compatible avec 
ime survie indéfinie ; chirurgicalement, la pancréatecto¬ 
mie de la tête n’est réalisable que si on enlève en même 
temps J’anneau duodénal, sous peine d’observer tm spha- 
cèle du duodénum par ischémie ; il faut donc faire une 
duodéno-pancréatectomie ; techniquement, le décollement 
du duodéno-pancréas, décrit par Wiart, permet de trans¬ 
former le pancréas, organe fixe et profond, en un organe 
mobile et sur lequel on peut opérer à ciel ouvert ; enfin, 
la duodéno-pancréatectomie entraîne forcément deux 
opérations complémentaires de dérivation : gastro- 
entérostomie d’une part et anastomose bilio-digestive 
d’autre part. 

Recherchant dans la littérature les observations de 
duodéno-pancréatectomies céphaliques publiées, M. Sauvé 
ne poi<,valt en trouver que deux ; celle de Codivilla (1898) 
et celle de Michaux (1906). Mais, persuadé qu’il défendait 
une cause juste, il n’hésitait pas à affirmer : que la tech. 
nique de la duodéno-pancréatectomie était aussi réglée 
que celle d’ime hystérectomie abdominale, et il ajoutait : 
« Là, comme ailleurs, la vérité est dans un progrès ré¬ 
fléchi. Nous croyons fermement qu’il en sera pour la pan¬ 
créatectomie céphalique ce qu’il en a été pour la gastrec. 
tomle et la pylorectoinie. » Cet acte de foi n’a pas reçu 
confirmation des faits ! 

J’ai présenté le 31 mai 1944, à l’Académie de chirurgie 
un cas de duodéno-pancréatectomie céphalique. A l’oc¬ 
casion de cette communication, j’avais recherché les 
observations publiées dans la littérature. 

Je n’avais pu retrouver en France, en dehors du cas 
de Michaux, que 5 cas de duodéno-pancréatectomie. 
Lefèvre (de Bordeaux) rapporte en 1931 qu’il a tenté 
trois fois l’opération : une première fois pour un cancer 
du duodénum avec mort de péritonite le sixième jom ■ 
une seconde fois pour un cancer vatérien avec survie de 
deux mois et mort au cours d’une tentative de cure de la 
fistule biliaire présentée par l’opéré. Enfin, la troisième 
tentative fut un magnifique succès, mais il s’agissait d’un 
ulcus calleux du duodénum et non pas d'un cancer. 

Dans la thèse de Debouvry (1941), se trouve rapporté 
un cas de duodéno-pancréatectomie opéré avec succès 
par Audouin. 

Mallet-Guy, en 1943, présente à la Société de chirurgie 
de Lyon une pièce de duodéno-pancréatectomie cépha¬ 
lique pour tumeur de l’ampoule de Vater. 
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Au total, je pouvais faire état de 6 cas français : 

.Michaux (igo6), dont l’opéré mourut de shock le soir 

''intervention ; 

,efèvTe {1931), qui obtint dans l'une de ses trois tenta- 
guérlson définitive par une technique rigou- 
:ment identique à celle qui devait, quelques années 
dus tard, être préconisée par Whlpple ; 

Audouin (1941), dont l’opéré (qui présentait ime lé- 
vatérienne bénigne) a survécu deux ans et demi, et 
Mallet-Guy (1943) enfin, dont le patient au sixième jour 
semblait en bonne voie de guérison. 

A la suite de ma commtinication à l’Académie, plu¬ 
sieurs cas inédits furent rapportés par M. Bergeret 
{4 duodéno-pancréatectomies céphaliques, avec 3 morts 
et une survie de plus d’im an) et par M. Lortat-Jacob 
(un cas suivi de décès). 

Ainsi, aux 6 cas qui avaient été publiés, il fallait ajou¬ 
ter, en plus de mon observation, 5 cas jusque-là Inédits, 
si bien que finalement je puis, dans ce travail, réunir 
12 cas de duodéno-pancréatectomies réalisés en France. 

A l’étranger, il semble que les tentatives opératoires 
sur la tête du pancréas aient été également très rares jus¬ 
qu’en 1935. 

C’est à cette date que les publications de Whlpple, 
Parsons et MulUns ouvrent la vole à de nouveaux espoirs. 

Frappés des mauvais résultats obtenus par les mter- 
ventions d’exérèse utilisées dans les tumeurs malignes 
de l’ampoule de Vater (papillectomie transduodénale, 
résection circulaire du duodénum selon Cotte), Whlpple 
et Parsons ont eu le mérite de proposer et de réaliser avec 
succès la duodéno-pancréatectomie céphalique pour can¬ 
cer vatérien, qu’Orator (en Allemagne, en 1936), Brunsch- 
wig, en 1937 États-Unis), allaient appliquer à des 
cancers de la tête du pancréas en élargissant les limites 
de l’exérèse glandulaire. 

Au Danemark, Roscher publie en 1937 un cas de can¬ 
cer vatérien traité par duodéno-pancréatèctomie avec 
survie de cinq mois. Roscher a terminé son opération en 
implantant le Wirsung dans l’intestin ; c’est, avec un cas 
cité, sans référence, par Whipple, le second succès à l’ac¬ 
tif de l’implantation telle que l’avait préconisée Desjar¬ 
dins en 1907. 

Whipple, l’année suivante, revient sur la question de 
la résection de la tête du pancréas et réunit 12 cas de 
duodéno-pancréatectomies presque toutes effectuées en 
Amérique. Il ne cite ni Codivilla, ni Michaux, ni Lefèvre. 

Le dernier travail que j’ai pu trouver sur ce sujet est 
celui de Crile, publié en janvier 1940, et qui contient une 
nouvelle observation de duodéno-pancréatectomie pom 
cancer de la tête du pancréas. 

Au total, sans prétendre d’ailleurs que mes chiffres 
soient exacts en raison des circonstances actuelles, qui ne 
facilitent pas le dépouillement de la littérature étran¬ 
gère, je relève 27 cas de duodéno-pancréatectomies cépha¬ 
liques : 12 en France (Michaux, Lefèvre, Audouin, Mal¬ 
let-Guy, Alain Mouchet, Bergeret, Lortat-Jacob) ; 15 à 
l’étranger. 

Ces duodéno-pancréatectomies, en dehors du cas heu¬ 
reux de Lefèvre, qui concerne une lésion bénigne, ulcère 
calleux pris pom un cancer, et de celui d’Audouin, où; la 
tumeur vatérlenne était un adénome, ont été effectuées 
pom des tumems malignes soit de l'ampoule de Vater, 
soit de la tête du pancréas. 

L’observation suivante montre les possibilités d’exé. 
rèse d’une tumeur même volumineuse puisque clinique¬ 
ment palpable, développée au niveau de la tête du pan¬ 
créas. ' 
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L... Zélla, soixante-deux ans, entre, le 22 octobre 
1943, dans le service de mon maître, le D'Toupet, à Tbos- 
dice de Bicêtre. 

Depuis Tâge de vingt ans, cette femme avait été traitée 
pour des troubles rapportés au foie : douleurs dans l’by- 
pocbondre droit, vomissements, poussées d’urticaire 
récidivante. En juillet 1942, elle s’était fait examiner à 
la consultation de médecine, où l’on avait constaté l’exis¬ 
tence d’une masse arrondie dans Tbypochondre droit, 
masse que l’on avait pensé être la vésicule biliaire. Une 
radiographie n’avait pas montré de calculs. 

A son entrée dans le service, on note dans l’hypo- 
chondre droit ime tuméfaction arrondie, dure, sensible 
et qui semble légèrement mobile. Le foie paraît normal. 
Les selles sont colorées. Les poumons sont sains. L’exa¬ 
men sanguin montre une légère anémie. 

!Étant dotmés les antécédents, malgré l’absence de cal- 
cids visibles sur les clichés, on pense qu’il s’agit d’une 
grosse vésicule. La malade accepte une intervention explo¬ 
ratrice, que je pratique le 5 novembre IÇ43. 

Anesthésie de base au Duna 13, avec anesthésie locale 
de complément : laparotomie médiane sus-ombilicale. 
Je tombe sur ime tumeur arrondie qui occupe toute la tête 
du pancréas, du volume d’une grosse pomme sillonnée 
d’un lacis vasculaire. Ponction : pas de liquide. Il s’agit 
donc d’rme tumeur solide. Biopsie au bistouri électrique. 
Ce prélèvement entraîne une hémorragie abondante qui 
finit par céder au tamponnement avec mèches imbibées 
d’hémostatique et à la coagulation en surface à la boule 
diathermique. L’hémorragie étant jugulée, je constate 
que la tumeur paraît extirpable, qu’il n’y â pas de méta¬ 
stases au foie, pas de lymphangite cancéreuse à distance. 
Je pratique une cholécysto-gastrostomie, avec une cer¬ 
taine difficulté, car la vésicule est petite, et son fond doit 
être amené sous traction au niveau de l’antre pylorique. 
Anastomose par sutures en deux plans au fil de lin. 

La paroi est fermée au catgut chromé. Lin sur la peau. 

L’examen anatomo-pathologique de la biopsie donne 
le résultat suivant : épithélioma pancréatique à type 
trabéculaire. 

Deuxième intervention: le 23 novembre 1943. 

Sous anesthésie loco-régionale après anesthésie de 
base, j’ouvre le ventre par médiane sus-ombilicale. Des 
adhérences serrées doivent être libérées. Gastro-entéros¬ 
tomie postérieure transmésocolique à points séparés en 
deux plans. Au cours de l’ouverture de l’estomac, je cons¬ 
tate que la cholécysto-gastrostomie fonctionne bien. 

Paroi catgut chromé. Lin sur la peau. 

Les suites de cette opération sont troublées par des 
vomissements qui persistent pendant une quinzaine de 
jours. Un examen de sang montre que le nombre des 
globules rouges s’est abaissé à 3 020 000. Une trans¬ 
fusion est pratiquée le 16 décembre. L’état de la malade 
s’améliore et, le 7 janvier 1944, j’effectue une duodéno- 
pancréatectomie céphalique. 

L’intervention est commencée sous anesthésie loco¬ 
régionale, avec anesthésie de base à la scopolamine-mor- 
phine. Cette anesthésie, par la suite, s’avérera insuffisante, 
et je serai obligé de la faire compléter par des doses frac¬ 
tionnées d’évipan. 

Protocole opératoire : longue incision médiane sus- 
ombilicale complétée au-dessous de l’ombilic par une 
incision transversale droite de décharge. Grâce à ce 
large volet, je peux libérer lès adhérences serrées qui 
unissent entre eux et à la paroi l’épiploon, le foie et l’es¬ 
tomac. Une fois l’anatomie normale de la région rétablie, 
et ceci ne se fait pas sans peine, libération du ligament 


gastro-coUque (récessus droit de l’arrière-cavité), liga¬ 
ture de la gastro-épiploïque droite et du tronc de la gas- 
tro-duodénale, que je vois surcroiser le pôle supérieur de 
la tumeur pancréatique. 

Puis je libère le mésocôlon transverse, ou plutôt 
j’abaisse sa racine pour dégager le pôle inférieur de la 
tumeur. 

Vient ensuite le décollement duodéno-pancréatique, 
qui est poussé au delà de la veine cave. 

Je coupe alors le duodénum au ras du pylore et je le 
ferme par un surjet en va-et-vient à la Mayo au-dessus 
de l’écraseur de Pauchet. Deux bourses enfouissent com¬ 
plètement le moignon. Le bout distal est maintenu fermé 
par un clamp. 

A ce moment, je cherche à Isoler le cholédoque pour le 
lier et le couper : mais, ne le voyant pas d’emblée, je re¬ 
mets ce temps à plus tard. 

Je libère alors l’isthme du pancréas presque sur la 
ligne médiane, et je passe im clamp courbe derrière lui 
pour le soulever. Au bistouri électrique, je coupe l’isthme ; 
le canal de Wirsung est vu et lié isolément. 

L’hémorragie est très peu abondante : la tranche de 
section pancréatique est suturée par des points en chaî¬ 
nette au fil non résorbable. Rien ne saigne. 

Rabattant en bas et à droite la tumeur et le duodénmn 
qui l’encercle, je vois avec netteté l’origine de la veine 
porte, c’est-à-dire le confluent veine grande mésenté¬ 
rique et veine splénique. Le cholédoque est alors vu et 
lié, puis coupé. 

La tumeur tient encore par sa face interne : la veine 
mésentérique supérieure surcroise cette face en y creu¬ 
sant un profond et large sillon. Sous la veine, la tumeur 
occupe le petit pancréas et sonlève le pédicule mésenté- 

J e commence prudemment de haut en bas à libérer la 
veine mésentérique, qui est reliée à la masse tumorale 
par rme série de veines qui l’y attachent de très court. 
Mais, à un moment donné, nn flot de sang inonde le 
champ opératoire : la veine mésentérique vient d’être 
déchirée au niveau de son bord droit. Un clamp souple 
courbe est mis longitudinalement sur la veine et permet 
une suture latérale par rm surjet au fll de lin très fln. 
Je retire le clamp et j’aveugle par un point en U tm petit 
orifice par où gicle un jet de sang. Cette plaie latérale 
avait environ 2 centimètres de long. Après suture, le 
calibre de la veine est rétréci de près du tiers, mais le 
courant sanguin a Tair de passer normalement. 

La libération de la veine est poursuivie. Finalement, le 
duodéno-pancréas ne tient plus que par la troisième por¬ 
tion du duodénum : celle-ci est sectionnée au ras des vais¬ 
seaux mésentériques, fermée par surjet sur écraseur et 
double enfouissement. 

Une mèche et une lame de caoutchouc sont mis dans 
la loge pancréatique. 

La paroi est fermée en un plan total aux bronzes. 

Après l’opération, cette femme ne présente pas de 
phénomènes de shock. Une transfusion, du sérum sous- 
cutané et du sjmcortyl sont prescrits dans la journée. 

Pièce opératoire : il s’agit d’une tumemr ovoïde à grand 
axe vertical dont les dimensions sont les suivantes : hau- 
tem, 9““,5 ; largeur, 7'>“,5 ; épaisseur, 7 centimètres. 
Son poids, à l’état frais, est de 150 grammes (fig. i). 

Examen histologique (D' Duperrat). 

Les coupes montrent que le t;issu tumoral se dispose 
suivant deux types différents : tantôt en larges nappes 
néoplasiques constituées par des travées pleines faites de 
cellules polyédriques tassées les rmes contre les autres 
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basophiles, à noyau central rond de chromatine dense. 
Ici et là, une ébauche de cavité centrale traduit un début 
de disposition acineuse. C’est l’aspect d’un épithélioma 
exocrine du pancréas de type trabéculaire. Les kinèses 
sont assez nombreuses. 

Mais ailleurs, et plus particulièrement dans les zones 
périphériques, la disposition est toute différente, marquée 
surtout par l’importance des phénomènes d’interaction 
épithélio-conjonctive : le collagène devient dense et ho¬ 
mogène, peu chromophile, « hyalin », et semble étouffer 



Fig. I. — Pièce opératoie. 


en quelque sorte la proHfération épithéliale, qui affecte 
l’aspect de grêles tramées de petites cellules basophiles 
rondes ; peu à peu, celles-ci s’éparpillent au sein du con¬ 
nectif et, sans le contexte histologique, simuleraient à s’y 
méprendre des éléments lymphocytaires ou histiocy- 
taires. Cet aspect ne peut pas ne pas évoquer les images 
analogues fournies par les tumeurs salivaires dites 
« mixtes » dont Roger Leroux a montré la signification 
réelle d’épithéUomas remaniés. 

Si cet aspect était le seul présenté par la tumeur, il 
équivaudrait, à n’en pas douter, à rm processus évolutif 
moint rapide et moins sévère qi'.e celui des carcinomes 
habituels du pancréas. Mais, ici, il n’est qu’associé à une 
prolifération trabéculaire typique et, par conséquent, 
constitue, plus qu’un élément pronostique, une anomalie 
histologique. 

Suites opératoires : elles furent simples. Du sérum à 
hautes doses (sucré et salé) des toni-cardiaques, du syn- 
cortyl, de l’extrait hépatique furent administrés réguliè- 

Après ablation de la mèche, au septième jour apparut 
un écoulement de liquide d’abord jaime bilieux, puis 
clair. Cette fistule n’irrita que peu la peau de voisinage 
et se tarit au bout d’un mois. L’atropine, l’insuline ne pa¬ 
rurent pas avoir d’effet sur les caractères de l’écoulement. 
Des examens du liquide montrèrent au début la présence 
de bile, plus tard l’absence d’éléments biliaires et la pré¬ 
sence de suc pancréatique. 


La plaie se cicatrisa lentement. Alors que, dans les 
premières semaines, on était en droit d’espérer la guéri¬ 
son, à partir de la sixième semaine les forces de l'opérée 
déclinèrent progressivement. Une courbe thermique très 
irrégulière, avec de brusques clochers accompagnés de 
frissons et de sueurs, une anorexie de plus en plus mar¬ 
quée, des nausées insurmontables à la moindre prise 
d’aliments, ime langue rouge, dépapiUée, des aphtes mul¬ 
tiples sur la muqueuse buccale, un amaigrissement avec 
fonte musculaire progressive, tels furent les symptômes 
qui marquèrent les semaines suivantes. 

Cette femme mourut, cachectique, le 17 mars 1944, 
soit deux mois et dix jours après la duodéno-pancréatec 

A noter que des examens de selles avaient montré la 
présence de stercobiUne. Je regrette que les circonstances 
ne m’aient pas permis de faire évaluer chez cette femme 
les troubles dus au déficit de la sécrétion externe du pan¬ 
créas. Des glycémies répétées tous les cinq jours ne mon¬ 
trèrent pas de modification notable de la glyco-régulation. 
A plusieurs reprises, une légère hausse du sucre sanguin 
fut rapidement compensée par de petites dosés d’insu- 

L’autopsie put être faite, mais l’examen histologique 
de certaines pièces prélevées fut malheureusement im¬ 
possible par suite d’une regrettable erreur technique. 

Toutefois, l’examen macroscopique permit de cons¬ 
tater : l’ahsence de tout trajet fistuleux, la paroi étant 
entièrement cicatrisée au niveau de l’ancien orifice de 
drainage ; le'corps du pancréas, d’aspect normal, présen¬ 
tait au niveau de l’isthme une tranche suturée recou¬ 
verte d’tme sorte de lame fibreuse. L’anastomose cholé- 
cysto-gastrique était large et bien ourlée. Pas trace de 
récidive tumorale.'ui dans la loge qu’occupait auparavant 
la tumeur, ni sur le péritoine ou les viscères voisins. La 
gastro-entérostomie était d’aspect normal. 

Les moignons duodénaux n’étaient ni dilatés ni 
enflammés. 

Les vaisseaux mésentériques, disséqués, étaient per¬ 
méables : toutefois, la veine mésentérique présentait 
encore un léger rétrécissement au niveau du point où. 
avait porté sa suture. 

Le foie, de volume à peu près normal, était, à la coupe, 
complètement j arme-ocre, friable et manifestement très 
altéré. 

Je crois que, malgré l’absence d’examen histologique 
du foie, on peut attribuer à une insufiSsance hépatique 
rapidement évolutive la mort de cette opérée. 

Le corps du pancréas, prélevé au cours de l’autopsie, 
put, en revanche, être examiné par le D' Duperrat, qui 
fit les constatations suivantes : acini dans l’ensemble peu 
modifiés. Intégrité des îlots de Langerhans. La seule lé¬ 
sion que l’on constate est la présence de minuscules 
foyers de cytostéato-nécrose, avec, en quelques points, 
précipitation de sels calcaires. Il n’a été retrouvé en 
aucun point, dans le segment pancréatique examiné, de 
tissu néoplasique. 

De cette observation, je ne veux retenir pour l’instant 
que les points suivants : 1° une tumeur de la tête du pan¬ 
créas de fort volume se traduisant cliniquement par une 
masse palpable, ne donne ni ictère par rétention (cette, 
femme n’a jamais présenté la moindre coloration de la 
peau ou des muqueuses), ni distension de la vésicule 
biliaire. 

On connaît l’existence de formes anormales du cancer 
de la tête où manque l’ictère, soit que la tumeur dévelop- 
evers la gauc he ne comprime pas le cholédoque, so 












176 PARIS 

que le cholédoque reste erctra-pancréatique, M, Sauvé a, 
de même, signalé la possibilité de tumeurs superficielles 
de, la tête ne donnant que tardivement un ictère. Mais, 
fait troublant, dans le cas que je viens de vous rapporter, 
aucune de ces hypothèses ne semble valable : la tumeur, 
très volumineuse, occupait la totalité de la tête du pan¬ 
créas, distendant fortement l’anneau duodénal ; elle a 
été etdevée en bloc, et pourtant il a été impossible sur des 
coupes sériées de retrouver histologiquement le cholé¬ 
doque, ce qui tendrait à faire croire à une compression 
très serrée du canal, voire même à son envahissement par 
la tumeur. Jene vois pas, pour ma part, d’explication plau¬ 
sible à cette absence d’ictère et de distension vésicu¬ 
laire. 

2° Cette observation prouverait, s’il en était besoin, 
que techniquement la duodéno-pancréatectomie est une 
opération qui doit presque toujours être réahsable : 
dans le cas présent, malgré une tumeur volumineuse, 
je n’ai rencontré de véritables difficultés qu’à la libéra¬ 
tion de la veine mésentérique, qui, soulevée par la saillie 
du pôle inférieur de la masse, se trouvait dangereusement 
exposée. 

3° L’abandon du moignon pancréatique, suturé, dans le 
ventre, à la façon de Whipple, n’a entraîné qu’une fis¬ 
tule de courte durée. 

4“ La cause de la mort ne réside ni dans une récidive 
locale ni dans des métasteises à distance, mais vraisem¬ 
blablement dans ime dégénérescence aiguë de la cellule 
hépatique. 

Il est bien évident que cette observation ne suflfit 
pas à entraîner ime conviction, piûsqu’elle se solde fina¬ 
lement par tm échec. 

Mais ce qu’il s’agit de savoir, c’est si les Américains 
(Whipple, Crile) ont raison de dire que la chirurgie 
du pancréas est entrée dans une phase nouvelle grâce aux 
progrès de la technique et à l’amélioration des soins pré- 
et post-opératoires, et si actuellement, devant vm cancer 
vatérien ou un cancer de la tête du pancréas, la duodéno- 
pancréatectomie doit être tentée. 

Je n’ignore pas la condamnation qui a été prononcée 
par des voix autorisées : Oberling et Guérin n’écrivent- 
ils pas, en 1931,'dans leur monographie sur le cancer du 
pancréas : « A eu juger par les résultats, la duodéno- 
pancréatectomie est tme opération extrêmement grave, 
qui doit être rejetée. » 

Et M. le professeur Brocq, en 1934, son très beau 
livre sur la chirmgie du pancréas, condamne formellement, 
lui aussi, la duodéno-pancréatectomie ; « car, dit-il, la 
pancréatectomie ne peut être que partielle, et l’ablation 
partielle d’un organe atteint de cancer est en contradic¬ 
tion formelle avec la règle fondamentale de la thérapeu¬ 
tique de l’épithéhoma ». 

Ces deux objections (illogisme et gravité de l’opération) 
sont-elles valables ? Je ne le crois pas. 

1° Tout d’abord, la duodéno-pancréatectomie cépha- 
liqueréalise-t-elle. ouiounon, l’eaerèss 0 en bloc » requise 
par la chirurgie du cancer ? 

Non, déclare le professeur Brocq; oui, affirment les 
Américains Whipple et Crile. Pour ma part, je me range 
dans le camp américain. U est bien évident que, pour tm 
cancer vatérien ou pour un cancer de la tête du pancréas 
encore bien localisé, la duodéno-pancréatectomie, sup¬ 
primant et la tumeur et les chaînes ganglionnaiers satel¬ 
lites, réalise une exérèse » en bloc ». Enlevons-nous tout 
l’estomac pour un néoplasme du pylore ? Pourquoi vou- 
oir faire une pancréatectomie totale pour im cancer de la 
région vatérienue ou de la tête du pancréas ? Pourquo 
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rejeter la duodéno-pancréatectomie et admettre la résec¬ 
tion circulaire du duodénum à la façon de Cotte, ou la 
papillectomie transduodénale, opérations éminemment 
critiquables, puisque ne visant qu’à une exérèse de la tu¬ 
meur sans ses ganglions satellites. 

2“ La gravité de la duodéno-pancréatectomie constitue- 
t-elle un argument plus valable ? Je ne le pense pas non 
plus. Car, si je prends les chiffres fournis par M. le profes¬ 
seur Brocq, je vois que, pour les cancers vatériens, la 
mortalité opératoire des opérations d’exérèse locale est 
de 50 p. 100, et même certaines statistiques plus récentes 
et plus favorables donnent encore des chiffres élevés : 
Lauwers, 38,5 p. loo ; HunVet Budd (1935), 38 p. 100 ; 
Aliker (1938), 40 p. 100, 

C’est d’ailleurs sur cette haute gravité des exérèses 
locales (papillectomie, résection circulaire du duodénum) • 
que Whipple s’était basé pour proposer, en juin 1935, au 
Congrès de l’Association américaine de chirurgie, la duo¬ 
déno-pancréatectomie en deux temps comme opération 
de choix du cancer vatérien. A s’en tenir aux chiffres bruts, 
on emegistre à l’actif de la duodéno-pancréatectomie, sur 
27 cas : 17 survies, 10 morts, soit une mortalité immédiate 
de 37 p. xoo. Ce chiffre n’a en soi rien de prohibitif. 

Les deux arguments majeurs qu’on a opposés à la duo¬ 
déno-pancréatectomie, à savoir son illogisme et sa gravité 
exceptionnelle, peuvent donc être écartés. 

Mais on lui en a opposé aussi un autre, dont le caractère 
spécieux est évident : c’est celui de la longue survie obte¬ 
nue par de simples opérations de dérivation dans les tu¬ 
meurs vatérlennes qu de la tête du pancréas. Là encore, il 
convient de s’entendre. Trop souvent, en effet, manque la 
preuve histologique de la nature de la tumeur perçue à 
l’opération par le chirurgien, de sorte qu’il faut souvent 
attribuer à des lésions bénignes les longues survies obser¬ 
vées après anastomoses billo-digestlves. 

De plus, les opérations de dérivation comportent, elles 
aussi, une mortalité impressionnante (de 50 p. 100 à 
75 p. 100 dans certaines statistiques). Si bien qu’il 
semble logique de n’avoir recours à l’opération palliative 
qu’après avoir été forcé de renoncer à l’opération d’exé" 
rèse pour des raisons d’ordre local ou général. 

Avant de préciser la technique de la duodéno-pancréa¬ 
tectomie, je voudrais rapidement exposer quelques élé¬ 
ments anatomo-cliniques concernant cette chirurgie du 
pancréas. 

Anatomiquement, le cancer vatérien et le cancer de la 
tête du pancréas doivent rentrer dans le même cadre ^ 
car le cancer vatérien s’infiltre plus ou moins rapidement 
dans la tête du pancréas, tandis que le cancer de la tête 
du pancréas peut envahir le duodéno-pylore. De plus, 
les connexions lymphatiques entre duodénum et pan¬ 
créas exigent, dans l’un comme dans l’autre cas, le sacri¬ 
fice de l’anneau duodénal, avec tout ou partie de la têt e 
du pancréas. 

Toutefois, le cancer vatérien est moins vite infiltrant 
et métastasie moins vite que le cancer du pancréas, ce 
qui peut justifier une exérèse cunéiforme, donc plus 
limitée, de la tête pancréatique, facilitant les sutures, 
comme l’a fait Whipple. 

Du point de vue des territoires lymphatiques, dans l’im 
comme dans l’autre cas, les gangUons qui peuvent être 
envahis sont les ganglions duodéno-pancréatiques anté¬ 
rieurs, postérieurs et les ganglions rétro et sous-pylo- 

J’insiste sur le fait que ce premier relais gangUon- 
naire est enlevé lorsqu’on pratique une duodéno-pancréa¬ 
tectomie allant jusqu’à l’isthme, comme l’avait préconisé 
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autrefois M. Sauvé, et comme j’ai pu le pratiquer moi- 

A quels cancers doit-on s'attaquer ? Autrement dit, 
quelles sont les indications et les contre-indications à 
l’opération radicale ? 

Il serait souhaitable de pouvoir opérer à rm stade très 
précoce. C’est chose possiblepour les tumeurs vatériennes, 
qui, même très petites, provoquent de façon précoce un 
ictère par rétention. Mais il semble bien difficile d’opérer, 
avant l’apparition de la jaunisse, les cancers de la tête du 
pancréas. Et, pourtant, le cancer est déjà évolué lorsqu’il 
entraîne la compression de la voie biliaire. Paut-il obéir 
aux suggestions de Crile et proposer une laparotomie 
exploratrice aux sujets d’âge moyen, non psychopathes, 
qui se plaignent d’anorexie, de fatigue,d’amaigrissement, 
de douleurs épigastriques, tous signes dont un examen 
complet ne permet pas de trouver la cause' et qui ne dis¬ 
paraissent pas par le repos et le régime ? 

Mais, à ce compte, que de laparotomies « blanches » ! 
D’autant plus que découvrir à la palpation un tout petit 
noyau induré de la tête du pancréas n’est pas chose facile- 

Néanmoins, il est incontestable que les chances de suc¬ 
cès sont d’autant plus grandes que le cancer est opéré 
plus près de son début. 

Il semble d’ailleurs que le stade opératoire, si l’on se. 
place imiquement au point de vue anatomique, s’étale sur 
un laps de temps relativement long ; des statistiques 
d’autopsie ne montrent-elles pas que, dans lo p. loo des 
cas de sujets morts de cancer du pancréas, il n’y a pas de 
métastases décelables ? 

Par ailleurs, l’extension du néoplasme dans la glande 
elle-même se fait assez lentement. Et il ne faut pas, à 
l’examen des lésions, ■ croire à tort à un néoplasme très 
évolué devant une augmentation de volume de la glande 
relativement étendue : en effet, en amont du cancer, 
la rétention du suc pancréatique dans le Wirsung et 
l’œdème distendent le parenchyme glandulaire : mais le 
cancer se reconnaîtrait à sa dureté de pierre, tandis que 
la portion avoisinante œdématiée donnerait tme sensa¬ 
tion de tension légèrement fluctuante. 

En principe, on doit réserver l’intervention radicale 
aux cancers de petite taille ne s’accompagnant ni d’es¬ 
saimage aux organes et au péritoine voisins, ni de méta¬ 
stases dans le foie : à côté de ces indications tirées de l’état 
local, il faut tenir compte des indications basées sur l’état 


Temps 



général du sujet : l’âge trop avancé, un état de cachexie 
marquée, des signes d’insuffisance hépatique prononcée 
constituent des contre-indications formelles. 

Mais, là encore, les progrès techniques et l’améliora¬ 
tion de la préparation des malades interviennent pour 
permettre, je crois, d’envisager l’extension des Indica¬ 
tions opératoires. 

De gros danger réside, chez ces malades ictériques, dans 
les risques d’hémorragies : l’utiUsation de la vitamine K, 
les transfusions pré-opératoires permettent de parer à ce 
danger. 

Da recharge de la cellule hépatique en glycogène au 
moyen des solutions sucrées et de l’insuline constitue le 
second élément essentiel des soins pré-opératoires. Je 
n’insiste pas sur l’intérêt de l'extrait hépatique, du 
chlorure de calcium, etc... 

Restent à envisager la tactique opératoire et les tech¬ 
niques. 

Du point de vue tactique, il y a intérêt à sérier les actes 
opératoires. La duodéno-pancréatectomie est une opéra¬ 
tion longue, qui risque d’être shockante, et il faut, comme 
le recommandait déjà M. Sauvé, pratiquer dans un pre¬ 
mier temps les opérations de dérivation biliaire et diges¬ 
tive, c’est-à-dire une cholécysto-gastro ou entérostomie 
et la gastro-entérostomie, puis, après Un délai minimum de 
trois semaines, la paucréatico-duodénectomie sur un 
malade dé jauni : c’est là le point capital. 

On peut même scinder, comme je l’ai fait, l’interven¬ 
tion en trois temps opératoires ; anastomose biliaire, 
puis, dans im deuxième temps : gastro-entérostomie, et 
enfin exérèse. 

De seul. inconvénient des Interventions en plusieurs 
temps, et M, Bazy, rapportant dernièrement à l’Académie 
de chirurgie le cas de Dortat-J acob, y insistait, c’est la 
formation d’adhérences bloquant plus oü moins la région 
et rendant très pénibles les temps opératoires successifs- 
Mais cet Inconvénient, réel, il est -vrai, ne me paraît pas 
pouvoir être comparé aux dangers que la duodéno- 
pancréatectomie en im temps fait courir au malade. 

De la technique proprement dite, je ne veux discuter 
ici que trois points : 

1° De mode de dérivation biUaire ; 

2° D’étendue et la technique de la résection de la glande 
pancréatique ; 

30 De traitement du moignon pancréatique. 


211 f Temps 





17° PARIS MÉDICAL 20 Novembre 1944. 


Le mode de dérivation biliaire. — En principe, le mode 
d’anastomose le plus simple sera le meiUeur : c’est donc 
la vésicule biliaire et non le cholédoque qui sera utilisée 
pour l’abouchement. Faut-il faire une cholécysto-gas¬ 
trostomie ou une cholécysto-entérostomie ? 

Whipple, à la cholécysto-gastrostomie, a reproché de 


laisser dégagé le champ opératoire pour l’exérèse ulté- 

■ Point important que je signale ici, il y a intérêt à lier 
dès le^ premier temps le cholédoque au fil non résorbable, 
à le sectionner et à garder longs les chefs du fil qui repère 
son bout inférieur ; car, et ceci a été souvent constaté- 



vo riser la stase et l’infection, donc l’angiocholi te : aussi 
a-t-il eu recours, chez son deuxième et son troisième opéré, 
à une cholécysto-jéjunostomie antérieure précoUque type 
Roux, avec implantation jéjuno-jéjunale à 12 centimètres 
environ au-dessous de l’anastomose (fig. 2 et 3). 

Bnmschwig a réalisé, lui aussi, une anastomose cholé- 



cysto-jéjunale, mais termino-latérale et transmésoco- 
ique (fig. 4). 

En réalité, les reproches faits à la cholécysto-gastro¬ 
stomie semblent très théoriques : à condition de faire une 
bouche large, les risques d’angiochoHte sont très minimes- 
De plus, la cholécysto-gastrostomie a l’avantage de 


on a de grosses difficultés à retrouver le cholédoque et à 
le lier au cours du deuxième temps opératoire, si on ne 
l’a pas fait au cours du premier temps. 

2“ L’étendue de la résection de la glande pancréatique 
peut varier : si l’on a affaire à un très petit cancer stricte¬ 
ment vatérien, on peut, à la façon de Whipple, faire ime 
sorte de résection cunéiforme de la tête du pancréas qui 
en facilite la suture. Si, au contraire, la tumeur est plus 
volumineuse, et nettement développée dans la tête du 



pancréas, il faut, sans aucun doute, sectionner le pancréas 
au niveau de l’isthme : on peut facilement glisser sous la 
glande un Instrument mousse qui la soulève et en facilite 
la section (fig. 5). 

De toute façon, l’hémostase doit être minutieuse, et la 
coagulation sur pinces semble particulièrement avanta¬ 
geuse. 

3° Le traitement du moignon pancréatique est une ques¬ 
tion qui a fait l’objet de multiples études. 

Les Américains ont condamné de façon formelle 
l’abouchement intestinal du Wirsung ou de la tranche 
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pancréatique, en raison des risques mortels qu'il ferait 
courir à l'opéré (péritonite par désunion des sutures, 
pancréatite hémorragique par activation du suc pancréa¬ 
tique) (fig. 6). Ils laissent le moignon pancréatique suturé 
in situ et drainent au contact. Cette conduite trouve sa 
justification dans le fait que la sécrétion externe du pan¬ 
créas n'est nullement nécessaire au point de vue de la 
physiologie digestive. Les examens post-opératoires, qui 
ont confirmé les recherches expérimentales, le prouvent ’ 
pratiquement, il n'y a pas de trouble de l'assimilation des 



Fig. 6. — Implantation 


Kaush 

du moignon pancréatique 
dans le duodéniun. 


du cholédoque 


graisses ni des albuminoïdes après ligature du Wirsung 
L'opéré de Lefèvre avait augmenté de 6 kilogrammes en 
six mois, et celui de Whipple, de 30 livres deux ans après 
l'opération. 

Toutefois, je dois signaler deux succès de l'implanta¬ 
tion intestinale du Wirsimg : un cas cité par Whipple sans 
aucune référence et un opéré de Roscher. 

Si l'on utilise la technique de Whipple, il faut suturer 
les tranches pancréatiques eu les rapprochant par des 
points au fil non résorbable. 

Si, à la façon de Lefèvre, de Brunschwig, de Crile, on 
sectionne l'isthme du pancréas, le plus simple est de réali¬ 
ser une suture en chaînette de la tranche au fil non résor¬ 
bable (voire même au fil métallique : Crile), en ayant soin 
de lier le Wirsung isolément lorsqu'on le distingue nette¬ 
ment sur la tranche de section. 

L'abouchement à la peau, préconisé autrefois par Tuf- 
fier, Sauvé, ne pmaît pas facile à réaliser et n'a jamais été 
utilisé, à ma connaissance. 

D'autres modalités techniques ont été utilisées ; 
Mallet-Guy abouche le moignon pancréatique dans im 
« petit estomac » constitué aux dépens de l'antre pylo- 
rique et dans lequel viennent s'ouvrir la vésicule biliaire 
et une anse jéjunale. Bergeret, Audouin font d’abord'une 
cholécystostomie. Puis, sur le malade déjauni, ils pra¬ 
tiquent, dans un second temps, tme gastrectomie type 
Polya et une implantation cholédoco-jéjunale. Le champ 
opératoire se trouverait ainsi dégagé pour le troisième 
temps de duodéno-pancréatectomie. 

Quelle que soit la technique utilisée, il est inutile de 
souligner l’intérêt de l’anesthésie loco-régionale ; tou¬ 
jours suflisante pour le premier temps opératoire, elle 
peut également, avec le complément d’ime anesthésie de 
base, permettre de mener à bien le temps d’exérèse. 


Le drainage de la loge pancréatique (drain et mèche 
s’impose évidemment après l’ablation du duodéuo 
pancréas. 

Je crois enfin que les soins post-opératoires (glucose 
intraveineux en perfusion, transfusions, toni-cardiaques, 
extrait hépatique, etc...) doivent être minutieusement 
appliqués. Les sulfamides seraient, d’après Crile, efficaces 
à titre préventif contre l’angiocholite. 

Au terme de cette étude, je voudrais répéter avec Le¬ 
fèvre : « La duodéno-pancréatectomie est une opération 
délicate, mais possible, non choquante, qui peut être 
tentée, qui doit être tentée. » 

C’est une opération logique, bien réglée : sa gravité 
n’est pas niable, mais on peut espérer l’atténuer en inter¬ 
venant plus précocement chez des sujets plus résistants. 
Il ne paraît pas excessif de redire en 1944 ce que M. Sauvé 
disait en 1907 ; la duodéno-pancréatectomie céphalique 
doit devenir l’opération de choix des néoplasmes de la 
tête du pancréas et de l’ampoule de Vater. 

Sans doute, faudra-t-il enregistrer de pénibles échecs 
dans cette chirurgie qui n’en est encore qu'à ses premiers 
balbutiements, mais quelle ne sera pas la joie du chirur¬ 
gien qui pourra, avec la même légitime fierté que Whipple, 
voir vivant et en bonne santé, trois an.s après l’opération, 
un de ses opérés ! 


CANCERS DE L’ESTOMAC 
PERFORÉS EN PÉRITOINE 
LIBRE 

J.-C. RUDLER 

Chirurgien des hôpitaux de Paris 

Après l'excellent travail de J. Chavannaz et S. Radoie- 
vitch, après les importants relevés de lan Aird, de Mc- 
Nealy et Hedin, il peut sembler inutile d’écrire encore 
sur cette question. Je m’y suis décidé cependant, à propos 
de deux cas personnels, parce qu’une enquête auprès 
de mes collègues chirurgiens de garde des hôpitaux de 
Paris m’a permis de réunir sept caS' inédits, parce que 
mes lectures m’ont appris des notions dont pourront 
profiter ceux qui ne se sont pas encore intéressés de prés 
à la question, parce qu’enfin la pratique de plus en plus 
répandue de la gastrectomie d’urgence dans les perfora¬ 
tions d’ulcus doit peut-être faire envisager sous un angle 
nouveau le traitement chirurgical des perforations de 
cancers gastriques. 

■Voici tout d’abord mes deux observations : 

Observation I. — Maurice V..., quarante-sept ans. 

Examiné le 10 mai 1941, à Blchat (service Porte), à la 
dixième heure d’un syndrome typique de perforation 
gastrique, survenu quelques heures après le repas du 
soir, avec passé digestif récent (six mois) et bon état 
général. 

Radiographie : pneumopéritoine. 

Intervention immédiate, sous anesthésie généraleà 
l’éther. 

Compte rendu : 

Cœliotomie médiane sus-ombilicale. 

Quantité importante de sérosité trouble dans la grande 
cavité. Énorme estomac distendu. 'Üne masse calleuse 
du volume du poing occupé la région pyloro-duodénale. 
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I/’estomac est, à ce niveau, replié sur lui-même, suivant 
une charnière représentée par le pylore, de telle façon 
que la face antérieure de l'autre est appliquée sur la face 
antérieure de la première portion du duodénum. Cet 
accolement est aisément libéré an doigt, et l’on trouve 
alors deux perforations ; l’une, lenticulaire, de la face 
antérieure de D. I ; l’autre (50 centimètres), de la face 
antérieure de l’antre. Par cette dernière s’écoule un flot 
de liquide gastrique brunâtre, mêlé de débris alimentaires 
variés et non digérés. Aspiration de un litre de contenu 
gastrique, 

I^a suture de ces deux perforations dans une masse 
calleuse serait aléatoire ; une gastro-entérostomie com¬ 
plémentaire serait, en tout cas, indispensable. On préfère 
exécuter une gastrectomie, qui n’est pas facile : mésos 
infiltrés, œdématiés, ganglions très volumineux, adhé¬ 
rences serrées du pylore et de D. I à la tête du pancréas- 
Hofmeister-Finsterer, drain Sous-hépatique. Paroi en 
un plan aux crins doubles. 

Diagnostic opératoire ; 

Perforation d’rm double ulcère calleux. 

Suites opératoires : 

La pièce ne fut malheureusement pas examinée. 

Les suites i mmédiates furent simples, malgré quelques 
incidents pulmonaires. 

Le malade quitte l’hôpital au bout de trois semai- 

Cinq mois après, il revient pour douleurs, vomisse- 

Radiographie : sténose de la bouche de gastro-jéjuno¬ 
stomie. 

Deuxième intervention, le 21 octobre 1941. 

On ntiUsê la premlèré incision. 

Dès l’ouverture du péritoine pariétal, flot d’ascite- 
Carcinose péritonéale généralisée. D’innombrables no¬ 
dules cancéreux parsèment l’estomac, l’intestin grêle- 
le côlon, les mésos, le foie, le péritoine pariétal. L’ana¬ 
stomose gastro-jéjunale semble prise dans une gangue de 
ciment inséparable de la paroi. 

On referme après prélèvement d’un nodule hépatique 
et d’un noyau intrapariétal (plusieurs de ces noyaux 
étaient visibles dans le tissu cellulaire sous-cutané). 

Examen histologique (D' Feyel) : 

Sur l’un des bords du fragment hépatique, on trouve 
des cellules néoplasiques mucipares volumineuses, méta¬ 
stase d’rm épithéüoma digestif. 

Au niveau de la peau, dans le tissu cellulaire sous- 
cutané, on retrouve les mêmes cellules volumineuses 
indépendantes, provenant de la même origine. 

ObS. II. -—■ M'ê'î Marie P..., soixante-cinq ans. 

Examinée le 30 mai 1944, à Bichat (service Porte), 

Trois heures après sou dîner, la malade, étant au lit, 
est réveillée par une douleur brutale au creux épigas- 

Passé gastrique récent (trois mois), mais recrudes¬ 
cence des gastralgies depuis quelques jours. 

État général très mànvais : pouls rapide et mal frappé. 
Syndrome typique de perforation d’ulcus. 

Radiographie : pneumopéritoine. 

Intervention immédiate, sous anesthésie générale à 
l’éther. 

Compte rendu : 

Cœliotomie médiane, sus-ombilicale. 

Faible quantité de liquide blanchâtre dans la grande 
cavité. Perforation lenticulaire à bords très minces de la 
face antérieure de Ih petite courbure, en regard de l’ar¬ 
rivée du pédicule coronaire stomachique, au milieu d’une 


tumeur très étendue, remontant presque jusqu’au cardia^ 
atteignant en bas la région pylorique. 

Adénopathie du petit épiploon. Mais tumeur et gan¬ 
glions sont mobiles, et la gastrectomie serait technique¬ 
ment possible si l’état général de la malade le permet¬ 
tait. 

Le foie a tendance à recouvrir la perforation ; on le 
décolle au doigt, et on aspire un demi-litre de bouillie 
de titane absorbée par la malade depuis le début de la 
crise : ce qui explique la coloration blanchâtre de l’épan¬ 
chement péritonéal. 

Fermeture difficile et précaire de la perforation : im 
plan total en X au lin, des points séro-séreux qui déchi¬ 
rent, épiplooplastie. 

Mise en place d’un petit Mikulicz à une mèche, qui 
prend point d’appui de droite à gauche sous le foie, 
contre le petit épiploon, contre la face antérierue de 
l’estomac, au-dessous de cette suture peu satisfaisante, 
pour établir un barrage vers la grande cavité. 

Paroi en un plan aux bronzes. 

Diagnostic opératoire : 

Cancer perforé. 

Suites opératoires ; 

Les suites immédiates furent simples et apyrétiques. 

Le 8 juillet 1944, M. le professeur Petit-Dutaillis 
réopère la malade. Voici le compte rendu opératoire qu’il 
a bien voulu me communiquer : 

Opérateiu : Professeur Petit-DutaiUis ; 

Aide : M. GaUey ; 

Anesthésie : rachi (percaïne). 

Diagnostic opératoire : néoplasme de l’antre pylo- 

Intervention : gastrectomie. 

A l’ouverture du ventre, après libération de quelques 
adhérences hépatiques, on tombe sur ime tumeur de 
l’antre, propagée à la petite courbure, avec un gros 
paquet ganglionnaire dans le méso de la coronaire, remon¬ 
tant jusqu’au voisinage de l’œsophage. On hésite d’abord 
à faire l’exérèse, mais, étant donnée l’absence de méta¬ 
stases péritonéales, on se décide pour la gastrectomie 
large. Section première du pylore, après libération de la 
grande courbure. Il n’existe ni ganglions rétro-pylo- 
riques, ni ganglions sous-pyloriques visibles. Fermeture 
du duodénum par le procédé habituel. Section de la 
coronaire au rqs du pancréas. On rabat la partie supé¬ 
rieure du groupe ganglionnaire vers le bas, en dépouillant 
la petite courbure. Gastrectomie très large. Fermeture 
partielle de la partie supérieure de la tranche gastrique, 
suture difficile, car on a été forcé de faire la résection au 
ras du clamp, le néoplasme se prolongeant jusqu’au voi¬ 
sinage du cardia. Abouchement des denx tiers Inférieius 
au jéjunum. En eidevant le clamp, on s’aperçoit qu’une 
partie de la tranche gastrique n’a pas été suturée, et, en 
réalité, la tranche remonte, à ce niveau, sur le cardia. 
Comme on risque de provoquer une sténose en la sutu¬ 
rant, on l’abouche à la partie supérieure du jéjunum 
par une incision spéciale. Malgré cela, la suture remonte 
un peu sur l’œsophage ; l’étanchéité est douteuse, bien 
qu’on ait fixé l’anse jéjunale au diaphragme. Dans ces 
conditions, on laisse deux mèches et un drain au contact 
de la suture. Sulfamidation de la plaie. 

Examen histologique (D^ Messimy) : 

Épithéüoma pseudo-glandulaire typique, ganglions 
envahis de très nombreuses métastases cancéreuses 
(résumé). 

Suites opératoires : 

Le surlendemain, signes toxiques graves. Tempéra- 
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ture : 39“,4. S3mdrome d’embolie de la bifurcation aor¬ 
tique. La malade meurt en quelques heures, et l’autopsie 
confirme l’existence d’un volumineux thrombus de la 
bifurcation de l’aorte. 


Ces deux observations schématisent les deux possi¬ 
bilités opératoires principales qui s’ofErent au chirur¬ 
gien : la gastrectomie immédiate, la suture de la perfo¬ 
ration suivie d’une gastrectomie secondaire. 

Dans les deux cas, les malades ont guéri de la perfo¬ 
ration, mais leur survie fut courte. Le premier est mort 
cinq mois après d’une véritable explosion carcinoma¬ 
teuse. Devant ces lésions d’autant plus surprenantes 
qu’aucune métastase péritonéale n'était visible lors de la 
première intervention, il faut se demander si la perfo¬ 
ration d’un cancer gastrique ne risque pas d’amener un 
ensemencement massif de cellules cancéreuses dans toute 
la cavité abdominale. Quand on a vu et palpé ces tumeurs 
ulcérées, friables, nécrotiques, baignant dans une grande 
quantité de liquide gastrique (un litre dans ce cas), 
on ne peut s’empêcher de penser que ce liquide doit con» 
tenir en suspension de nombreux fragments de tumeur, 
ou tout au moins des éléments cellulaires, tout prêts à 
se greffer sur le péritoine pariétal ou viscéral, à la faveur 
de_ leur irruption dans la grande cavité, à travers la per¬ 
foration. 

Presque toutes les observations actuellement publiées 
sont malheureusement muettes sur les suites éloignées 
des interventions, si bien que je n’ai pu trouver confir¬ 
mation de cette hypothèse; mais elle deviendrait cer" 
titude si l’examen du culot de centrifugation du contenu 
gastrique, aspiré pendant l’opération, y montrait la pré¬ 
sence de nombreuses cellules néoplasiques. Cela justifie¬ 
rait certaines précautions opératoires sur lesquelles je 
reviendrai. 

La deuxième malade est morte après une gastrectomie 
secondaire, d’tme complication exceptionnelle et impré¬ 
visible. Sans cet accident, la survie aurait sans doute été 
de longue durée, puisque aucune métastase n'était visible 
ou palpable, et que les ganglions avaient pu être enlevés 
eu totalité. 


Cette expérience brève, mais qui n’est après tout qu’à 
demi décourageante, m’a incité à des recherches com¬ 
plémentaires. 

D’une part, je me suis adressé à mes collègues du 
Bureau central, chirurgiens de garde. D’autre part, j’ai 
lu les principaux travaux parus sur la question. 

L’enquête auprès des chirurgiens de garde m’a permis 
de découvrir sept nouvelles observations inédites ; je les 
dois à MM. Cordier, Convelaire, Jean Gosset, Merle 
d’Aubigné et Billet, Mialaret, BoiUeux, que je prie de 
trouver ici mes remerciements. 

Sur ces sept cas, il y a trois gastrectomies et quatre 
sutures*; en voici le résumé : 

Ob 3. III (gastrectomie). — Henri C..., soixante-sept 
ans, opéré à Tenon, le g janvier 1943. 

Syndrome typique de perforation, sans aucun passé 
digestif, mais précédé d’un amaigrissement considérable. 
État général satisfaisant. 

Intervention à la cinquième hetrre, sous anesthésie 

Tumeur de l’antre pylorique, grosse comme deux 
poings, que l’on ne sentait pas derrière la contractme. 


Perforation sphacélique. Suture impossible. Polya 
prémésocolique facile et rapide (cinquante minutes). 

Suites d’abord parfaites, puis fistule duodéuale secon¬ 
daire et décès au treizième jour. 

A l’autopsie ; désunion complète du moignon duodé- 
nal. 

ObS. IV (gastrectomie). — H..., soixante-quatorze ans, 
opéré à Necker, en 1943. 

Syndrome typique de perforation, avec antécédents 
de longue durée. 

Intervention à la huitième heure. Anesthésie locale. 

Perforation lenticulaire de la face antérieure de l’es¬ 
tomac, au milieu d’une zone calleuse, large comme la 
main. Autour de la perforation, soulèvement mame¬ 
lonné de la paroi gastrique. Polya typique et facile. 

Suites opératoires d’abord très simples, mais décès 
au neuvième jour, en quelques heures, qui reste inex¬ 
pliqué, car l’autopsie n’a pu être faite. L’opératem pense 
à une désunion des sutures, bien que celles-ci aient été 
particuHèrement soignées en raison de l’échec précé¬ 
dent. 

Obs. V (gastrectomie). — Basile P..., trente-sept ans, 
opéré à Boucicaut, le 28 janvier 1939. 

Syndrome typique de perforation. 

Intervention sous anesthésie générale à l’éther. 

Gros néoplasme perforé de la région pylorique. 

Suture impossible. 

Gastrectomie. 

Polya-Hofmeister. 

Décès le lendemain. 

Obs. VI (suture). — Louise D..., cinquante-quatre ans, 
opérée aux Petits-Ménages, le 25 décembre 1941. 

Syndrome typique de perforation, avec antécédents 
gastriques récents et amaigrissement considérable. 

Intervention à la septième berne. Anesthésie générale 
à l’éther. 

Perforation haut située de la petite courbure, au milieu 
d’une masse néoplasique. Suture et épiplooplastie. Un, 
drain au contact. 

Dans les suites opératoires, la malade reste fatiguée,. 
subfébrile, l’abdomen ballonné. 

Fistule gastrique précoce, qui persiste après l’ablation 
du drain au quatrième jour. 

Décès dix-neuf jours après l’intervention. 

Obs, VII (suture). — H..., soixante-sept ans, opéré à 
Bichat, en 1932. 

Malade hospitalisé en nfédecine, syndrome abdominal 
assez fruste depuis vingt-quatre heures, mais évoquant 
cependant la probabilité d’une perforation gastrique. 

Intervention sous anesthésie générale à l’éther. 

Perforation (pièce de cinquante centimes), au milieu 
d’une tumeur de l’antre pylorique, face antérieure. Gros 
noyau hépatique métastatique. Suture. Drain. 

Guérison opératoire, mais mort quelques mois après par 
généralisation. 

Obs. VIII (suture). — P..., soixante-cinq ans, opérée 
à Cochin, en 1935. 

Ssmdrome de perforation. 

Intervention sous anesthésie générale à l’éther. 

Perforation au niveau de la petite courbure, dans une 
masse tumorale prépylorique cartonnée. Biopsie. Suture. 

Guérison opératoire. 

Malade non revue ultériemement. 

Histologiquement ; épithélioma pseudo-glandulaire 
typique. 

Obs. IX (suture). —■ Observation recueillie grâce à 
l’obligeance de M. Claude, externe des hôpitaux. 
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François G..., cinquante-huit ans, opéré à Saint- 
Antoine, le 24 février 1939. 

Syndrome typique de perforation gastrique, après un 
effort violent. Température 390,5. Pas de pneumo¬ 
péritoine à la radioscopie. 

Antécédents gastriques depuis deux ans. 

Intervention à la cinquième heure. 

Peu de liquide dans l’abdomen. A la partie inférieure 
de la petite courbure, zone cartonnée et friable, large 
comme deux pièces de 5 francs, avec perforation grosse 
comme une tête d’épingle en plein centre. L’estomac 
est très distendu (volume d’une tête). L’aspiration en 
retire un litre de liquide. Suture. Gastro-entérostomie 
transmésocoUque. Brain. Paroi en un plan. 

Suites opératoires très simples. 

Deuxième intervention le 5 avril 1939. Gastrectomie en 
utilisant la gastro-entérostomie antérieurement prati- 

Décès le lendemain. 

Examen histologique ; néoplasme. 


En plus de ces observations inédites, la littérature 
médicale en apporte plusieurs autres, isolées, ainsi que 
trois articles importants qui ont jalonné les étapes récentes 
de la question. 

C’est d’abord celui de J. Chavannaz et Radioevitch, 
très remarquable et très complet, avec 47 observations 
détaillées (1928) ; c’est ensuite celui de lan Aird (i) (1935). 
fort intéressant, mais auquel on pourrait reprocher d’être 
surtout tm plaidoyer tendancieux pour la distinction 
peut-être artificielle en « ulcéro-cancers n et « cancers 
primitifs » perforés ; enfin le travail de McîSfealy et 
Hedin (17) {1938) a l’avantage considérable de rapporter, 
sur 3 289 cancers de l’estomac admis en douze ans dans 
deux hôpitaux, 133 cas inédits ; mais malheureuse¬ 
ment les perforations en péritoine libre, en péritoine 
cloisonné et dans un viscère voisin sont mêlées de telle 
sorte qu’il est pratiquement impossible d’isoler avec 
certitude les cas qui nous intéressent. 

Tels quels, ces ^documents permettent de dégager im 
certain nombre de faits. 

La fréquence des perforations cancéreuses en péritoine 
libre est minime. D’après un contrôle rlgoureiix des obser¬ 
vations publiées, elle peut être évaluée à 2 ou 3 p. 100 
des cas de cancers gastriques. Par rapport aux perfora¬ 
tions d’ulcus, les documents pour l’apprécier sont rares. 
Cependant, Kuhhnann (13), sur 104 perforations d’ul¬ 
cère simple, trouve deux perforations de cancer. Per¬ 
sonnellement, sur tme trentaine de perforations d’ulcUs 
observées en quatre ans de chirurgie de garde, je compte 
les deux perforations de cancers qui font l’objet de cet 
article. 

Il n’en reste pas moins que tout médecin, que tout 
chirurgien peut être amené à rencontrer, une ou plusieurs 
fols dans sa carrière, cette urgence abdominale. Sur dix 
de mes collègues, chirurgiens du Bureau central, inter¬ 
rogés par moi, quatre seulement n’avaient jamais eu 
l’occasion d’opérer un cancer gastrique perforé. 

Le sexe masculin est le plus souvent atteint, dans la 
proportion de 3 à i (Chavannaz et Radoievitch, Aird), 
116 hommes contre 17 femmes (McNealy et Hedin), 
6 hommes pour 3 femmes dans les cas rapportés ici. 

L’dge est celui du cancer, de quarante à soixante ans ; 
mais, si l’on ne s’étonnera guère de rencontrer cet accident 
à im âge plus avancé, jusqu’à quatre-vingts ans (McNealy), 


il est par contre bien important de savoir qu’il peut sur¬ 
venir chez des jeimes : vingt-trois ans (Czemy), vingt- 
cinq, trente ans; l’étudiant en médecine de Yamamoto (24) 
avait vingt-sept ans. 

Notion à retenir : le jeune âge du sujet ne constitue 
nrdlement im élément de présomption en faveur de la 
nature ulcéreuse d’une perforation gastrique. 

Les causes immédiates ne sont pas toujours évidentes. 

Dans la moitié environ des cas, cependant, un effort 
‘ ou un traumatisme peut être incriminé : traumatisme 
direct le plus souvent, tel que tubage, gastroscopie, 
repas baryté en vue d’exploration radiologique [Ce der¬ 
nier mécanisme serait particulièrement fréquent pour 
Gérard (9) ; il est aussi en cause chez un médecin cité par 
Bariéty (2)], ou même repas simple (la perforation sur¬ 
vient trois ou quatre heures après) ; effort violent, en 
particulier pour tousser, pour aller à la selle, pour mar¬ 
cher ou courir ; unique en son genre jusqu’à présent est 
l’infortunée victime citée par McNealy et Hedin, qrd — 
on devine avec quelle ardeiur — « was cheering at a base- 
hall game ». 

Dans l’autre moitié des cas, on ne trouve pas de cause 
déclenchante. 50 p. 100 des malades de Aird étaient au lit. 
Doit alors être discutée la question de la pathagénie, 
qui est loin d’être sans intérêt pour le chirurgien. 

Tout d’abord, y a-t-il des perforations diastatiques 
comme on les observe au niveau du côlon eu amont d’im 
cancer sténosant, c’est-à-dire des déchirures gastriques 
par distension au cours d’une sténose cancéreuse du 

Je n’en ai trouvé aucune observation démonstrative, 
même dans la thèse de Julhon (ii), qui cite une rupture 
de l’estomac au voisinage d’une tumeur sténosante du 
pylore. Celle d’Okinczyc (19) n’avait pas davantage em¬ 
porté la conviction de mon maître P. Duval, qui pensait, 
d’après les coupes, qu’il s’agissait d’un ulcère aigu per¬ 
foré, et que ce cas ne permetfait pas « d’introduire datjis 
la nosographie la perforation diastatique de restom.ac ». 
A priori, la chose n’est pas impossible, quoique la sténose 
néoplasique se constitue rapidement et qu’il y ait plutôt 
hypjertrophie qu’amincissement de la musculeuse gas¬ 
trique. Mais le moins qu’on puisse en dire est qu’elle 
est exceptionnelle. 

Le plus souvent, la perforation se fait en plein milieu 
de la tumeur. Certains chirurgiens allemands [Bau- 
mann, Wuttke (23)] pensent qu’elle est propre aux can¬ 
cers qui creusent vers la profondeur et se nécrosent 
plus qu’ils ne prolifèrent. Dans l’ensemble, on. admet le 
rôle du sphacèle de la partie centrale mal irriguée de la 
tumeirr [Pissavy, Colombe et Schutzenberger (21)]. 

Mais la prédominance des formes ulcératives a fait 
soulever la question de l’ulcéro-cancer. lan Aird, en par¬ 
ticulier, développe une ingénieuse argumentation, basée 
sur l’étude de l’histoire clinique plus ou moins brève, 
des caractères macroscopiques de la perforation, et de 
l’acidité gastrique. Il distingue ainsi les nlcéro-càncers 
perforés, avec acidité gastrique élevée et long passé 
digestif, et les cancers primitifs avec acidité faible ou 
nulle et passé digestif récent. Ces discussions ont moins 
d’intérêt depuis les travaux de Gutma nn . H faut cepen¬ 
dant en retenir deux faits d’une grande importance 
pratique ; 

D’une part, le risque non négligeable de confondre 
nlcus et cancer perforé. Déjà, Milianitchet Radoievitch (16) 
insistaient sur la fréquence probable des malades opérés 
d’ulcus perforé puis perdus de vue, et porteurs d’un 
néoplasme. Ils demandaient que Ton fît une biopsie 
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dans toute perforation d’ulcère reposant sur une base 
indurée. Ma première observation, ime autre tout à fait 
comparable de Cibert (4) sont en faveur de cette tbèse. 
Sans doute, 12 des 19 estomacs enlevés d’mgence par 
Mialaret ne montraient-ils que des lésions typiques 
d’ulcus, mais cette série est encore courte, et la pratique 
de la biopsie mériterait d’être adoptée systématique- 

D’autre part, il faut savoir que, dans certains cancers 
■gastriques perforés, l’acidité est normale ou exagérée. 
(30 p. 100 des 53 cas de McNealy et Hedin où cette 
recherche a été faite) ; dans d’autres, il y a hypo- ou ana- 
chlorhydrie. On peut considérer avec une quasi-certitude 
que le contenu gastrique des seconds est beaucoup plus 
infecté et -virulent que celui des premiers. Il est très facile, 
pendant l’intervention, d’acquérir une opinion appro¬ 
ximative sur l’acidité en faisant étudier au papier 
tournesol le liquide retiré par aspiration ; les résultats 
obtenus peuvent dicter des précautions opératoires par¬ 
ticulières. 

Le tableau clinique est le plus souvent identique à celui 
de la perfora-tion d’ulcus, si bien que l’on pose ce dernier 
diagnostic du que l’on fait les errems de diagnostic 
usuelles dans ce cas : appendicite, cholécystite, etc..- 
Alrd ne trouve que cinq observations où le diagnostic 
pré-opératoire exact ait été porté. 

Cependant, McNealy et Hedin disent qu’il fut fait 
et vérifié dans 42 cas (31,6 p. 100) de leur série, dont 
35 perforations en péritoine libre. On se demande sur 
quels signes on a^pu l’affirmer avec une telle fréquence- 
Rien, dans la douïeur brutale, dans les signes généraux 
dans l’examen physique, dans l’anamnèse, n’est absolu)^ 
ment caractéristique du cancer ; pas plus que le pneumo. 
péritoine visible sur la radiographie dans mes deux cas, 
dans 24 cas sur 35 de McNealy et Hedin. 

Le jeune âge, nous l’avons -vù, ne doit pas faire éliminer 
l'hypothèse de néoplasme. Sans doute, on peut parfois 
noter tm amaigrissement récent et important, signe de 
valeur pour McNealy et Hedin ; ' une hématémèse ; -une 
adénopathie sus-cla-viculaire (7,5 p. 100 des cas, id.). 
Si, en mêmqtemps, l’histoire clinique est récente, on aura 
rassemblé des signes de forte présomption, mais non de 
certitude. Une tumeur palpable serait un signe d'une 
autre valeur ; mais il est excep-tionneUement constaté, 
la contracture gênant la palpation profonde. 

Le diagnostic ne peut donc être que soupçonné par¬ 
fois, dans les formes à symptomatologie bruyante. Il 
n’en est pas de même dans certains aspects décrits par 
Aird sous le nom de perforations silencieuses, dont il 
rassemble 23 cas. La douleur initiale serait ici atténuée 
ou absente, de même que la contracture. Le tableau 
clinique se résumerait à une pâleur subite, l’anxiété, 
l’accélération du pouls avec hypothermie ; à l’examen, 
distension ascitique de l’abdomen, et souvent tumeur 
palpable. . Ces formes surviennent -vraisemblablement 
chez des cachectiques, incapables de réactions vives ; 
et cette hypothèse est confirmée par des autopsies rap- ' 
portées par Aird, dans lesquelles il n’y avait même pas 
de signes de réaction péritonéale. 

L’évolution habituelle, sans intervention, quelle que 
soit la forme clinique, se fait vers la mort en vingt-quatre 
à quarante-huit heures, parfois moins (six heures), 
parfois beaucoup plus tard, dix jours, six semaines 
(Aird). La localisation secondaire de l’épanchement est 
exceptionnelle. 

Traitement. —■ L’indication opératoire n’est habituel¬ 
lement pas douteuse. L’abdomen ouvert, la première 


question qui se pose est celle du diagnostic opératoire exact- 

Il est- parfois évident. Il l’était dans mon deuxième 
cas, par l’étendue et l’aspect de la tumeur. Il l’est a for¬ 
tiori lorsque l’exploration montre des métastases péri¬ 
tonéales ou hépatiques ; on doit être plus réservé pour les 
adénopathies qui sont bien souvent volumineuses et 
fixées, bien que seulement inflammatoires, dans l’ul- 

Ce qui importe pour faire plus souvent un diagnostic 
correct, c’est de penser à la possibilité du cancer perforé. 
On a trop l’habitude d’opérer des perforations d’ulcus, 
et l’on n’évoque même pas ime autre possibilité devant 
tme lésion perforante de l’estomac. C’est ce qui m’est 
arrivé dans mon premier cas, où j’aurais dû soupçonner 
le cancer si j’avais été mieux averti de la question. 

Peut-on se baser sur les caractères macroscopiques des 
lésions ? Leur siège n’a rien de caractéristique. Dans la 
majorité des cas, la tumeur occupe la région antro- 
pylorique ou la petite courbure, et la perfora-tion siège 
sur la face antérieme. Or ce sont des localisations 
typiques de l’ulcère perforé. Et la statistique de Mc 
Nealy et Hedin ne comporte-t-elle pas, à côté de 45 can¬ 
cers de la petite courbure et de 28 de la région prépylo- 
rique, 20 cancers du cardia, ii de la grande courbure, 
21 occupant des régions variées de l’estomac ? A -vrai 
dire, aucrme partie de l’estomac n’est à l’abri, aucune 
localisa-tion ne facilite le diagnostic exact. 

Les caractères de la tumeur ne permettront pas toujours 
l’affirmative ; même à froid, il est bien difficile souvent 
de dire cancer ou ulcère calleux. Dans la perforation 
s’ajoutent l’oedème des mésos, la poussée inflammatoire 
qui fixe les lésions, les fait paraître plus dures et plus 
étendues qu’elles ne le sont en réalité. Sauf dans les cas 
évidents, l’aspect macroscopique de la tumeur ne don¬ 
nera donc que des présomptions. 

Gérard (g) pense que la perforation ne ressemble pas 
à celle de l’ulcère. D’après, lui, elle serait a é-troite, allon¬ 
gée, souvent comme cachée sous un bourrelet de la 
tumeur ». Mais l’étude des observations ne confirme pas 
cette opinion. Souvent l’opérateur note une perforation à 
l’emporte-pièce, cratériforme, taülée à pic, avec des bords 
particulièrement épaissis ou même saillants; mais, dans 
mon deuxième cas, j’ai été frappé par la minceur extrême 
des bords de la perforation, qui semblait s’être faite par 
usure de la paroi gastrique. De même, les dimensions 
sont celles de la perforation ulcéreuse : lenticulaire, 
50 cen-times, rarement davantage. Comme dans l’ulcère, 
elle peut être partiellement ou totalement obturée par le 
foie (comme dans ma deuxième observation), par l’épi¬ 
ploon, ou par un mécanisme plus complexe, comme dans 
ma première observation. La perforation est presque 
toujours unique. Aird ne relève que deux cas de perfo¬ 
rations multiples, auxquels s’ajoute mon cas n° i. 

En résumé, le diagnostic opératoire ne peut souvent 
être que soupçonné ; on ne manquera pas de confronter 
les résultats de l’exploration abdominale avec les don¬ 
nées de l’examen clinique et de l’interrogatoire, ce qui 
renforcera souvent les présomptions. 

La conduite à tenir mérite d’être discutée à la lumière 
des résultats obtenus maintenant par les résections larges 
dans les ulcères perforés. 

Jusqu’à présent, en efîet, les rares gastrectomies d’ur¬ 
gence pratiquées (7 rassemblées dans le mémoire de 
Aird, 7 dans celui de McNealy et Hedin, auxquelles U 
faut ajouter les 3 cas rapportés ici) l’ont été par néces¬ 
sité. Devant les difficultés extrêmes ou l’impossibilité 
de la suture, devant la nécessité fréquente de faire une 
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gastro-entérostomie complémentaire, l’opérateur se décide 
f)resque à contre-cœur pour l’exérèse. 

Or l’expérience qu’ont acquise maintenant les chirur¬ 
giens de la gastrectomie d’urgence dans les ulcères per¬ 
forés devrait certainement les rendre plus hardis dans le 
traitement des perforations cancéreuses. 

I/es résultats de la suture sont d’aiUeurs très mauvais. 
'Je trouve dans la statistique de Aird 25 sutures, avec 
ou sans draiuage, combinées ou non à une Intervention 
complémentaire (excision locale, gastro-entérostomie, 
jéjunostomie), avec 17 morts opératoires, soit les deux 
tiers. Dans la série de McNealy et Hedin, trois guérisons 
opératoires sur 23 sutures. 

Ces échecs sont dus à la mauvaise qualité des tissus, 
à la fois durs et friables, à la quasi-impossibilité où l’on 
se trouve parfois de fermer la perforation. Dans mon deu¬ 
xième cas, la suture était précaire; elle a cependant tenu, 
puisque l’opérée n’a pas présenté de fistule gastrique post¬ 
opératoire; mais j’avais été obligé d’établir un barrage 
de gaze vers la grande cavité. 

On ne peut espérer une amélioration de ces résultats 
dans une technique plus minutieuse de la suture, puisque 
c’est l’étoffe même qui est mauvaise. 

Da gastro-entérostomie complémentaire, destinée à 
soulager la suture en cas de perforation d’ime tumem: 
sténosante du pylore, ne comporte, à mon avis, aucun 
avantage sur la gastrectomie (à moins, naturellement, que 
la tumeur soit inenlevable) ; passer un temps très long à 
suturer « quand même » une perforation en réalité insu- 
turable, faire ensuite une gastro-jéjunostomie constitue 
rme opération aussi longue et beaucoup moins satisfai¬ 
sante qu’une gastrectomie. En outre, dans tous les cas 
où.la tumeur suturée est extirpable, il faut faire une gas¬ 
trectomie secondaire. Or ces interventions n’ont pas la 
relative bénignité des gastrectomies secondaires pour 
ulcère, car il s’agit de malades fatigués, toujours por¬ 
teurs d’un néoplasme qui ne lem permet pas de retrouver 
un état général satisfaisant entre les deux temps opéra¬ 
toires. Pour un résultat heureux comme celui de Dela- 
genière (6), combien d’échecs! Dans les g cas rapportés 
ici, deux gastrectomies secondaires avec deux morts ! 
On ne doit pas manquer de tenir compte de cette mor¬ 
talité secondaire dans l'appréciation des résultats de la 

C’est donc vers des indications de plus en plus éten¬ 
dues de la gastrectomie immédiate que l’on devrait, à 
mon avis, s’orienter. C’est d’aiUeurs l’opinion de M. le 
Dr Charrier (5), qui conclut, dans son rapport à l’Acadé¬ 
mie de chirurgie sur une observation de Daumonier, que 
'( les indications de la gastrectomie doivent être poussées 
au maximum ». 

On objectera que ses résultats ne paraissent pas très 
encourageants. Certes, les sept résections rassemblées 
par Chàvannaz et Radoievitch, et reprises par Aird, 
avaient apporté sept guérisons. Mais il s’agissait de cas 
Isolés, publiés par lents auteurs parce que c’étaient des 
succès opératoires. Déjà, la statistique intégrale de Mc- 
Nealy et Hedin ne donne plus que cinq guérisons sur 
sept Polya. Les cas que je rapporte ici montrent bien que_ 
même entre les mains d’excellents techniciens, cette chû 
rurgie réserve de fâcheuses surprises (une mort de shock 
opératoire, deux par désunion des sutures). 

C’est qu’il s’agit souvent de malades âgés, amaigris 
ou cachectiques, donc fragiles ; et la tendance au « lâ¬ 
chage » des sutures gastro-intestinales chez les cancérfeux 
gastriques est bien connue. • 

On pent cependant espérer améliorer les résultats de ces 
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gastrectomies, alors que l’on ne peut rien, comme je l’a 
dit, pour rendre plus sûre la simple oblitération de la 
perforation dans des tissus insuturables. 

On améliorera les résultats des gastrectomies, d’une 
part, par une botme préparation des opérés et une anes¬ 
thésie adéquate; d’aütre part, parla perfection delatech- 

La préparation de base, Mialaret l’a très justement dit à 
propos des perforations d’ulcus, est toujours réalisable. 
Mieux vaut attendre les quatre-vingt-dix minutes néces¬ 
saires à une bonne préparation à la scopolamine-mor- 
phine, pendant lesquelles on injectera en outre du sérmn 
et des toniques cardio-vasculaires, et opérer sous .anes¬ 
thésie locale, avec deux aides, dans un « climat » opéra¬ 
toire favorable, que d’intervenir hâtivement, sous pré¬ 
texte d’urgence, sur un malade non préparé, qui va pous¬ 
ser, saliver et asphyxier sous l’éther. 

La technique sera très minutieuse, en particulier quant 
aux sutmres. 

La tendance des cancéreux de l’estomac à la désrmion 
des sutures est peut-être liée, parmi plusieurs autres 
causes, à la fréquente virulence du contenu gastrique, 
virulence qui a toutes les chances d’être très grande 
lorsque le liquide est anachlorhydrique : d’où l’intérêt 
de faire chercher grossièrement le degré d’acidité aU 
papier tournesol, des précautions encore plus attentives 
devant être prises en cas d’acidité faible ou absente. 

De toute façon, le liquide épanché devra être com¬ 
plètement évacué par aspiration, dès le début de l’in¬ 
tervention, après obturation provisoire de la perforation 
par ime grosse soie en X par exemple. On n’oubliera 
pas d’assécher le Douglas. Si le liquide est neutre ou 
■ alcalin, il serait opportun de faire un lavage de la cavité 
péritonéale au sérum, suivi d’une nouvelle aspiration. 
Autrefois on lavait volontiers le péritoine à l’éther ; 
peut-être faudrait-il revenir, dans ces cas, à cette ancienne 
pratique. En plus de ses avantages antiseptiques, ce 
lavage pourrait éviter dans une certaine mesure l’es¬ 
saimage des grefies néoplasiques. 

Après protection complète de la paroi et de la grande 
cavité par des champs, la gastrectomie sera menée de 
droite à gauche, avec résection de la totalité du grand 
épiploon par décollement colo-épiploïqüe. 

La fermeture du moignon duodénal sera faite avec un 
soin extrême, en plusiemrs plans, avec épiplooplastie 
complémentaire ; gants et instruments seront changés 
après ce temps. 

Puis on remontera aussi haut qu’il faut pour dépasser 
largement les lésions. En principe, si l’état général le 
permet, rien ne s’oppose à la gastrectomie totale d’ur¬ 
gence, bien que je ne sache pas qu’elle ait encore été 
pratiquée. 

L’anastomose gastro-jéjimale doit être exécutée sans 
qu’aucrme goutte de Uquide gastrique ne s’écoule, avec 
iodage des tranches de section, hémostase préalable. 
La suture bord à bord sera complétée par un et plutôt 
deux plans séro-séreux. A nouveau, on changera de gants 
et d’instruments. 

Restent deux questions importantes : la sulfamidation 
intrapéritonéale et le drainage. 

On ne peut conseiller de sulfamider systématiquement, 
car cette pratique comporte certainement des inconvé¬ 
nients (adhérences post-opératoires). Il paraît logique 
de le faire lorsque le liquide épanché est anachlorhydrique, 
et de s’en passer quand le liquide est acide. 

Quant au drainage, je pense qu’il faut toujours laisser 
un dram tubulaire de sécurité, n’entrant pas en contact 
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avec les sutures ; la possibilité de désunion secondaire 
l’impose formellement. 

Fermer la paroi de préférence en un plan. 

Malheureusement, la technique ne résout pas tous les 
problèmes. Malgré toutes les précautions prises (qua¬ 
trième observation), il faudra encore s’attendre à de 
pénibles déceptions. Ce n’est pas une raison pour se décou¬ 
rager. On goûtera aux succès ilne satisfaction plus grande. 

ha suture de la perforation ne doit être considérée 
que comme Un pis aller. 

Lorsque c’est l’état général du malade qui contre, 
indique formeÜement la gastrectomie (soit par cachexie 
antérieure à la perforation, soit par horaire trop tardif de 
l’intervention), on sera bien obUgé de s’en contenter; 
mais la suture devra être précédée d’une excision par¬ 
tielle des bords de la perforation, en vue d’examen his¬ 
tologique. On notera en tout cas soigneusement le degré 
d’opérabilité de la tumeur, afin de réintervenir au plus' 
tôt dans les cas favorables ; rappelons le cas de H. Delage- 
nière (6), qui fit une suture après résection du pourtour 
de l’orifice, une gastro-entérostomie postérieure, et 
quatre mois après une gastrectomie avec excision d’une 
partie, de la paroi abdominale adhérente au cancer ; la 
malade vivait sans signes de récidive dix ans plus tard. 

Lorsque la gastrectomie est techniquement impos¬ 
sible par suite de l’envahissement cancéreux d’organes 
de voisinage (pancréas, pédicule hépatique, petit épi¬ 
ploon), ou qu’elle semble inutile à cause de la présence 
de métastases (hépatiques en particulier), il faudra bien 
encore suturer. Nous troirvons là la seule indication de la 
gastro-entérostomie complémentaire ; tumeur inopérable 
et sténosante du pylore. L’anastomose devra alors être 
faite le plus loin possible du néoplasme, qui n’aura que 
trop tendance à l’envahir. 

Dans tous les cas, le drainage est obligatoire. Si la 
suture est satisfaisante, un drain tubulaire suffira. Sinon, 
il faut préparer un cloisonnement pom le «lâchage» 
éventuel ; et le meilleur moyen est la mise en place d’un 
petit sac de Mlkulicz à une ou deux mèches, qui ne doit 
jamais être placé au contact de la suture, .mais toujours 
entre elle et la grande cavité. 

Dans les suites opératoires de ces sutures incertaines, 
l’aspiration gastrique continue par le tube de Wangens- 
teen sera un adjuvant essentiel ; elle devra être prolongée 
huit, dix jours et même davantage. 

Conclusions. — De l’état actuel de la question des 
perforations de cancers gastriques en péritoine libre, 
on peut retenir les points suivants : 

i» Ces perforations, sans être fréquentes, ne sont 
cependant pas des raretés ; d’autant plus qu’un certain 
nombre de. cancers perforés sont pris pour des ulcères 
perforés, traités par suture et abandonnés à eux-mêmes. 
Cette fâcheuse erreur de diagnostic et de traitement ne se 
produirait pas si les chirurgiens prenaient la peine de 
faire systématiquement, dans les perforations d’ulcUs, 
rme biopsie « de routine » (McNealy et Hedin) des bords 
de la perforation. 

2“ Leur traitement de choix est la gastrectomie 
immédiate, toutes les fois que l’état général et les 
conditions locales la permettent, et sous réserve d’ime 
préparation convenable de l’opéré et d’une technique 
parfaite. 

3» Cette proposition n’a pour but que d’amener une 
amélioration du pronostic immédiat de ces perforations. 


pronostic qui, de toutes façons, est très grave. Pour l’ave¬ 
nir, ces‘.gastrectomies restent grevées de la mortalité 
éloignée sans doute lomde des gastrectomies pom can¬ 
cer, d’autant plus qu’il s’agit de cancers déjà avancés 
dans leur évolution, et qu’en outre l’irruption du con¬ 
tenu gastrique dans la grande cavité favorise vrai¬ 
semblablement l’essaimage de greffes néoplasiques dans 
l’abdomen. 
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RÉFLEXIONS SLR UN POINT 
DE LA TECHNIQUE DÉ 
L’AMPUTATION ABDOMINO- 
PÉRINÊALE DU RECTUM 
SANS ABAISSEMENT 

Jacques HEPP 

L’amputation abdomino-périnéale reste encore actuel¬ 
lement l’intervention la plus fréquemment utiUsée dans 
la chirurgie du cancer du rectum. Malgré le désir que l’on 
a de conserver aussi souvent que possible le sphincter 
anal et ses nerfs, et de procéder à une résection du rec¬ 
tum rétablissant la continuité et les fonctions naturelles, 
c’est cependant bien souvent à l’anus iliaque artificiel 
définitif qu’il faut savoir se résoudre,si l’on veut donner 
aux malades des chances de longue survie sans récidives. 
Quoi qu’on ait voulu en faire accroire, la restitutio ad 
integrum après ablation de la tumeur n’est logique qu’en 
présence des cancers haut situés, au pôle inférieur à 
peine accessible à un toucher rectal très profond, et la 
plupart des cancers ampuUaires obligent donc à renoncer 
à ce programme idéal. 

■ De nombreux chirurgiens sont longtemps restés fidèles 
au procédé d’amputation abdomino-périnéale effectuée 
ou non sous couvert d’un anus artificiel, mais compor¬ 
tant l’abaissement au périnée du segment colique restant. 
Cet abaissement était considéré par eux comme facilitant 
la péritonisation du fond du bassin, le côlon venant y 
jouer en quelque sorte le rôle d’un piquet de tente autour 
duquel on amarrerait plus aisément le péritoine pelvien 
décollé. L’abaissement ne ferait pas qu’ajouter à l’ai¬ 
sance de la péritonisation ; prenant la place du rectum 
absent, l’anse sigmoïde comblerait partiellement le centre 
de la grande cavité périnéale laissée par l’ablation, et hâ¬ 
terait par sa présence la cicatrisation progressive. Mais, 
outre le danger de nécrose éventuelle du segment pelvien 
abaissé sur lequel il faut tirer parfois, la conservation peut 
limiter l’étendue de l’çxérèse sigmoïdo-rectale. EUe com¬ 
plique la péritonisation plutôt qu’elle ne la facilite, et 
peut obliger à la compléter par voie basse si, au cours des 
manœuvres périnéales, on craint d’avoir rompu celle 
effectuée aussi étanche que possible par voie haute. 

Pour toutes ces raisons, la majorité des chirurgiens 
préfèrent, quand on renonce déUbérément à tout rétablis¬ 
sement de continuité, effectuer l’amputation abdomino- 
périnéale sans abaissement. De l’ablation en im temps 
sans anus artificiel préalable, la technique est parfaite¬ 
ment codifiée. La section de l’intestin, lors de l’étape 
abdominale, en une zone délibérément choisie permet 
d’amener par contre-incision latérale le bout supérieur 
dans l’espace interqosto-iliaque, et de réaliser là un anus 
terminal de boime continence, puisqu’il est effectué par 
line dissociation musculaire extrêmement étroite, a mi- 
nima, permettant tout juste le passage de l’extrémité 
colique écrasée. Le bout inférieur est alors avec tout le 
segment sous-jacent refoulé dans le pelvis sous une étroite 
péritonisation, effectuée toute par voie abdominale sous 
le contrôle parfait de la vue. L’intervention en un seul 
temps est évidemment séduisante, mais elle suppose des 
conditions très favorables. Il n’est logique de la tenter 
que sur un malade assez jeune, résistant, ne présentant 
aucun phénomène d’occlusion, porteur d’une tumeur qui 
n’est à la fois ni trop volumineuse, ni trop infectée. Mal¬ 


gré ces avantages incontestés, elle n’a que de rares indica¬ 
tions, la plupart des chirurgiens qui ont une grande 
expérience de la chirurgie rectale et de ses dangers pré-, 
fèrent encore intervenir en deux temps. 

La première étape est alors la création d’un anus arti¬ 
ficiel, sm les bienfaits duquel nous n’avons pas à nous 
étendre ici. Chacun sait qu’il pare à rme subocclusion 
menaçante et améliore, de ce fait, un état général parfois 
précaire ; que, mettant au repos le segment de l’intestin 
sur lequel s’est développée la tumeur, il en facilite la dé¬ 
sinfection par des irrigations quotidiennes. La simple 
dérivation associée à la vaccinothérapie permet d’obte n i r 
parfois un assouplissement des tissus périnéoplasiques, 
de voir se libérer les tumeius jusqu’alors étroitement 
fixées, et de rendre opérables celles qui, de prime abord, 
ne l’étaient nullement. 

Que si, dans un premier stade, un anus sous-angulo- 
colique gauche a été créé. Un petit problème technique, 
apparemment simple détail sans importance, mais suscep¬ 
tible en fait d’être gros de conséquences, se pose : quelle 
attitude prendre vis-à-vis du segment intestinal situé en 
aval de l’anus artificiel au cours de l’exérèse abdomino- 
périnéale sans abaissement ? Faut-il chercher à le suppri- 



Schéma 1 


mer en totalité ? Faut-il le conserver, partiellement, soit 
hermétiquement clos dans la cavité péritonéale, soit ou¬ 
vert à l’extérieur, et alors dans quelle incision ? 

C’est ce point de technique que nous voulons discuter 
particulièrement aujourd’hui. On peut répondre assez 
schématiqueihent que sis solutions essentielles s’offrent 
au chirurgien. Parmi celles-ci, trois nous paraissent dange¬ 
reuses, nous les savons responsables d’accidents graves, 
sinon mortels. Les trois autres, à l’inverse, peuvent légi¬ 
timement être qualifiées de « sécurité a ; elles ont chacune 
leurs partisans convaincus. 

Pour faciliter l’exérèse lors du temps abdominal de 
libération, l’idée est venue de longue date de diviser tota¬ 
lement l’intestin lors de la réalisation de la colostomie 
par incision sus-iUaque gauche, d’aboucher l’extrémité 
terminale du segment colique supérieur à la peau de la 
fosse iliaque, puis, après dégagement plus ou moins poussé, 
de fermer l’extrémité supérieure du segment recto-coUque 
en cul-de-sac, de l’abandormer librement dans la cavité 
abdominale, réalisant ainsi rme exclusion unilatérale 
ouverte au canal anal (schéma i). Cette première solu¬ 
tion de facilité peut avoir des effets désastreux. Nous 
l’avons vue responsable d’occlusion du grêle par adhé¬ 
rence au moignon colique enfoui, responsable d’acci¬ 
dents péritonéaux localisés dont la diffusion lors du temps 
abdominal d’ablation crée un risque mortel. Au surplus, 
elle est illogique, ear, en procédant à l’occlusion de l’orifice 
supérieur du segment exelu, on se prive délibérément de 
toute possibilité d’irrigation du recto-côlon, et pratique- 



ment de tous les avantages essentiels inhérents 
colostomie première. 

S'il s’avère dangereux de laisser à demeure, libre dans 
la cavité péritonéale, ime anse colique fermée en cul-de- 
sac, il est aisé d’imagiuer les risques comparables que 
comporte la tactique suivante. Ici, c’est au cours du 
temps abdominal d’exérèse qu’on sectionne le sigmoïde 
non loin de l’ànus artificiel. Il reste entre la section co¬ 
lique et la colostomie im court segment attenant à la 
paroi. On enferme l’extrémité abdominale en cul-de-sac 
sous plusieurs bourses d’enfouissement, réalisant une 
brève exclusion imilatérale ouverte, elle, dans la colos¬ 
tomie. Moins dangereux que le précédent, ce procédé 



Schéma 2 


comporte cependant, comme lui, un assez gros pourcen. 
tage de risques de désunion, d’accidents péritonéaux ou 
occlusifs. Nous croyons sage de tout faire pour éviter 
également d’y recourir (schéma 2). 

Supprimer toute la portion du côlon sous-jacente à la 
colostomie en la désinsérant par voie médiane de l’inci¬ 
sion latérale où elle est amarrée serait rme façon élé¬ 
gante d’éviter tous les écueils. La chose n’est pas impos¬ 
sible, mais, même lorsqu’on a pris soin de séparer par im 
pont cutané les deux orifices de l’anus iliaque gauche, 
cette libération pariétale par voie médiane est laborieuse, 
difficile, aléatoire pour la vascularisation de la branche 

t. 

Schéma 3 

supérieure afférente. S’il faut s’aider au cours de ces ma¬ 
nœuvres de l’excision directe de la brèche iliaque gauche, 
on ajoute alors à l’intervention im temps septique qui 
l’allonge et l’aggrave. Une telle pratique est aussi préju¬ 
diciable que les deux autres et constitue, avec elles, la 
triade des artifices que nous estimons dangereux et qu’il 
faut savoir rejeter (schéma 3). 

Les trois procédés dits de 0 sécurité » sont bien diffé¬ 
rents les tms des autres et n’ont pour point commun que 
le fait qu’ils aboutissent tous au premier temps à la cons¬ 
titution d’une colostomie laissée ouverte aux deux bouts 
et permettant des irrigations pré-opératoires classiques. 


Nous avons vu employer chacun d’eux par chacun des 
trois chirurgiens qui ont à Paris la plus grande expérience 
de la chirurgie rectale, M. Gaudart .d’AUaines et nos 
maîtres, MM. Bergeret et Charrier. . 

Avec Lahey, Gaudart d’Allâmes résout le problème 
ainsi. Pour enlever en totalité tout le segment recto- 
colique sous-jacent à l’anus artificiel sans risquer de por¬ 
ter dommage à celui-ci, c’est par voie médiane sous-ombi¬ 
licale qu’eu un premier temps opératoire également 
explorateur il constitue la colostomie. EUe est faite par 
section totale de l’anse sigmoïde et implantation séparée 
des extrémités coliques. La tranche de section du bout 
supérieur écrasé est passée, à travers ime courte contre- 
incision, dans l’espace intercosto-iliaque; on l’amarre là et 
y place fin tube de Paul. La tranche du segment inté¬ 
rieur sera fixée, elle, à la partie basse de l’incision médiane 
sous-ombiUcale; imefois ouverte, elle permettra l’irriga¬ 
tion de la portion recto-colique porteuse de la tumeur. 
Ainsi garde-t-on les avantages de l’anus artificiel, évite, 
t-onles inconvénients delà situation iliaque gauche de ses 
deux branches. Il restera au second temps à circonscrire 
en réincisant la ligne médiane, l’orifice colique abouché, 
et auquel quelques anses grêles ou l’épiploon viennent 
parfois adhérer. Il sera aisé alors d’enfouir dans le pelvis 
toute l’anse recto-coUque libérée, après recoupe le cas 
échéant, si elle est trop longue pour trouver aisément 



place dans la concavité sacrée sous la péritonisation. 
Nous avons suivi deux fois cette technique avec succès ; 
mais, dans un cas, l’inoculation septique de l’incision mé¬ 
diane retarda beaucoup l’intervention seconde du fait 
d’une suppuration prolongée. Sans doute, cet accident 
doit-il être évité par rme technique impeccable. Il n’en 
n’est pas moins vrai que, s’il survient, il constitue un re¬ 
proche assez sérieux à la méthode. Par ailleurs, il enlève à 
la colostomie le caractère de simplicité qu’on aime à lui 
garder (schéma 4). 

L’artifice imaginé par Charrier procède d’une concep¬ 
tion toute différente. L’anus iliaque gauche est exécuté 
par l'incision sus-ülaque classique. Il est fait sur baguette 
ou, mieux, srurpont cutané. Puis rintestin est sectionné en 
totalité avant le second temps opératoire. Au cours du 
temps abdominal, un aide sera chargé de l’évagination du 
cul-de-sac colique obtenu par la section de l’anse effé¬ 
rente à peu de distance de la colostomie par voie médiane. 
Pour faciliter cette évagination, on place d’avance dans 
la branche inférieure de l’anus artificiel un b'outon ana¬ 
stomotique relié à une grosse soie; le cul-de-sac lié sur ce 
bouton pourra aisément être attiré à l’extérieur par le fil 
tracteur. Cette manœuvre ingénieuse est quand même un 
peu complexe et assez délicate. Elle amène au dehors le 
segment exclu, qui pourra se rétracter peu à peu, mais qu’i 
est parfois nécessaire (inconvénient mineur, à dire vrai). 
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de réséquer secondairement. Bien exécuté, ce procédé 
met sûrement à l’abri de toutes les complications périto¬ 
néales ou occlusives que peut engendrer la présence d’un 
cul-de-sàc, d’un vase clos. Il est légitime de lui conserver 
une place de choix (schéma 5). 

Notre maître, M. Bergeret, utilise volontiers une ma¬ 
nœuvre dont la simplicité, la rapidité, la sécurité nous 
ont paru très remarquables dans les cinq cas consécutifs 



Schéma 5 


où nous l’-evons employé (quatre abdomino-périnéales, 
une opération d’Hartmann exécutée sous couvert d’anus 
iliaque gauche). La colostomie préalable est faite sur 
baguette en situation sous-iliaque habituelle. Au cours 
du temps abdominal de libération, la section colique est 
reportée le plus tard possible. EUe est exécutée entre deux 
éléments d’écraseur. La tranche de section inférieure est 
enfouie dans le bassin, sous le péritoine reconstitué. Quant 
à la tranche supérieure, elle est amenée, avec son élément 



d’écraseur, à la partie moyenne ou basse de l’incision 
médiane refermée par des points totaux. L’élément d’écra¬ 
seur. est enlevé du troisième au cinquième jour. Le seg¬ 
ment colique intermédiaire est alors, de cefait, ouvert aux 
deux extrémités. Il est remarquable de constater que 
l’orifice colique médian se rétracte spontanément assez 
vite et disparaît dans la paroi, où il s’oblitère peu à peu. 
Après quelques semaines, ü n’y ama habituellement plus 
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aucune sécrétion, ni aucune trace anormale à ce niveau. 
Dans le cas contraire, il est aisé d'aider à l’occlusion de 
l’orifice'par cautérisation au nitrate d’argent ou électro¬ 
coagulation. Au pire, une résection partielle de l’extré¬ 
mité de l’anse trop extériorisée, pratiquée au bistouri 
électrique sans anesthésie, peut être nécessaire. NTous 
n’avons jamais constaté d’accidents péritonéaux ou occlu¬ 
sifs liés à la présence de ce segment de côlon sous-pariétal 
à'trajet transversal. Notons que la même technique peut 
être suivie dans une opération d’Hartmann, purement 
abdominale, faite sous couvert d’anus iliaque. H est même 
logique de se demander si la portion du côlon ainsi res¬ 
pectée, et sans doute capable d’allongement, ne serait 
pas susceptible d’être utilisée secondairement pour tm 
éventuel rétablissement de la continuité, qui n’aurait 
paru ni logique ni possible d’emblée, par intubation sous 
couvert de la colostomie persistante (schémas 6 et 7). 

Des trois procédés de « sécurité », cette mise à la paroi, 
dans l’incision médiane, de la tranche de section supérieure 
de l’anse efférente de la colostomie iliaque gauche nous 
parmt constituer ime solution élégante, simple et peu 
connue, à laquelle il est logique de recourir fréquemment. 

Il nous a semblé que le problème posé par le devenir 
du segment colique situé en aval d’une colostomie 
iliaque gauche lors d’une amputation abdomino-péri- 
néale du rectum sans abaissement méritait d’être évo- 
qu^, ne serait-ce que pour souligner l’ingéniosité des divers 
artifices proposés pour le résoudre. 

(Travail du Service duBergeret [Hôpital Saint-Antoine} ) 


ACTUALITÉS IVIÉDICALES 


Coloration : de l’hématozoaire de Laveran. 

Giuseppe Maniocaeco [Per la colorazlone delParassita 
malarico {Revista di Malariologia, vol. XXI, fasc. 6, 
p. 456, nov.-déc. 1942)] adapte la méthode à l’eau de 
Laveran. Il prépare une solution avec 5 grammes de bleu 
de méthylène ofificinab dans 250 centimètres cubes d’eau 
distillée, et ajoute 25 centimètres cubes d’ammoniaque 
pur ;[on chauffe au bain-marie jusqu’à évaporisation ; le 
résidu est pulvérisé au mortier ; l’on obtient un mélange 
de bleu et de violet de méthylène pratiquement pur. 
On prépare ensuite les solutions suivantes : 

A. Violet et bleu de méthylène obtenu comme ci-dessus : 
osr,25 et eau distillée : 25 centimètres cubes ; 

B. Bleu de méthylène officinal ; 081,15 et eau distillée : 
25 centimètres cubes ; 

C. Éosine soluble : 081,25 et 25 centimètres cubes d’eau 
distillée'; 

D. Résorcine pure : 081,25 et 25 centimètres cubes d’eau 
distillée ; 

E. Phosphate bisodlque ; 20 gram m es ; acide acétique 
glacial : L gouttes ; eau : i 000 centimètres cubes. 

Au moment de l’emploi, on prend 5 centimètres cubes 
de solution E, 35 centimètres cubes d’eau, IV gouttes de 
A, IV gouttes de B, IV gouttes de C et l'V gouttes de D. 
Colorer une demi-heure; laver à l'eau courante. Le 
mélange est actif pendant une journée. On obtient ainsi 
de bonnes colorations sans dépôts. 

M. DÊRoT. 


lmp. CEÉTÉ, CorbeU (S.-et-O.). — 11-44. — Dépût légal 
866. — C. O. L. 31 - 1631 
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LE PROBLÈME DE LA 
" PHASE DITE NÉGATIVE ” 
APRÈS INJECTION 
D’ANATOXINE DIPHTÉRIQUE 


La question a été soulevée, dès le début de l’application 
de la vaccination antidiphtérique, de savoir si l'injection 
d’anatoxine ne déterminait pas une phase passagère 
d’hyper-réceptivité à la diphtérie ou, comme on l’a dit, 
une (1 phase négative », par analogie avec le phénomène 
décrit par Wright dans la vaccinothérapie par vaccins 
microbiens. C’était, pratiquement, poser la question de 
l'opportunité des vaccinations en miUeu épidémique. 

H a été signalé d’assez nombreux cas de diphtérie 
survenue en cours de vaccination. Les délais très va¬ 
riables écoulés entre l’injection antérieure d’anatoxine 
et l’apparition de l’angine ont généralement et légiti¬ 
mement incité à admettre qu’il ne s’agissait en l’occur¬ 
rence que de diphtéries régulièrement apparues chez 
des sujets non encore immunisés. Mais il était normal 
que l’éclosion de la diphtérie dans un laps de temps 
très court (i à 5 jours) après l’injection vaccinale attirât 
l’attention et que l’on songeât à y chercher ime certaine 
relation de cause à effet. Eochman, Zikowskl, Basch, 
Uffenheimer, Nassau (i) ont observé des faits de cet 
ordre et les ont interprétés comme la conséquence d’un 
fléchissement temporaire de l’immunité antidiphferique. 
P. Giraud, Lombroso et Provansal (2) ont rapporté, en 
1939, trois cas (dont deux mortels) de diphtérie maligne, 
apparue de trois à cinq jours après une injection pre¬ 
mière d’anatoxine, et déconseillent nettement la vacci¬ 
nation chez les enfants présumés contaminés. Par contre, 
la plupart des auteurs concluent à une coïncidence for¬ 
tuite : c’est l’opinion de Zoeller (3), qui relate cependant 
une observation personnelle de diphtérie typique inter¬ 
venue chez un enfant quarante-huit heures après une 
deuxième injection d’anatoxine. 

Nous avons nous-mêmes relevé : une diphtérie maligne 
rapidement mortelle chez un enfaA- de dix ans, qua¬ 
rante-huit heures après une primo-injection d’anatoxine 
(obs. 821) ; une angine bénigne, guérie sans sérum, 
vingt-quatre heures après ime primo-injection, chez une 
fillette de vingt et un mois (obs. 7195) ; une angine'pseu- 
do-membraneuse grave chez un homme de vingt ans 
ayant reçu cinq jours auparavant sa première injection 
de T A. B. D. T. (obs. 7756). On conviendra qu’im si 
petit nombre de faits sur un ensemble de quelque 
500 observations (comportant au surplus quatre cas de 
diphtérie survenus à des moments quelconques en coius 
de vaccination) constitue une infime proportion et incite 
à admettre la coïncidence. C’est, en effet, la conclusion à 
laquelle nous avions été amenés. 

«Avec une vraisemblance très voisine de la certitude, 
l’existence d’une augmentation de la réceptivité, au 
cours de la vaccination antidiphtérique chez l’homme, 
est exclue», écrit G. Ramon. L’expérience étendue 
acquise après la généraUsation de la vaccination anti¬ 
diphtérique a paru confirmer ■pratiquement cette manière 
de voir. 

Est-ce à dire que la « phase négative » n’existe pas ? 
Des faits précis récemment observés dans des conditions 
particulières, puisqu’il s’agit d’injections d’anatoxine 
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s obligent à 



pratiquées chez des sujets déjà malades, i 
revenir sur ce problème. 

chez un certain nombre (vingt-trois) d’enfants ou 
d’adultes, antérieurement et correctement vaccinés, la 
plupart depuis moins de trois ans, et porteurs d’angines 
bénignes (rouges, pultacées, pultacéo-membraneüses ou 
à fausses membranes localisées), mais à prélèvements 
bactériologiques positifs, nous avons été amenés à nous 
abstenir de sérum et à faire ime injection de rappel de 
I centimètre cube ou 2 centimètres cubes d’anatoxine. 

Trois de ces cas doivent être éliminés, car, devant la 
persistance de fausses membranes, nous avons dû, par 
prudence, pratiquer vingt-quatre heures plus tard une 
injection de sérmn, rapidement curatrice. Restent 
20 malades, chez lesquels nous avons noté les observa¬ 
tions suivantes : 

Pour 16 d’entre eux, évolution complète sans sérum : 

4 sans le moindre incident ; 9 après avoir fait des réac¬ 
tions banales, générales ou locales, à l’anatoxine ; 3 après 
avoir présenté secondairement des poussées fébriles 
sans relation apparente avec l’anatoxine (une élévation 
thermique éphémère après trois jours, un érythème n 
billiforme fébrile après quatre jours, une angine pseï^ 
phlegmoneuse banale après huit jours). Tous ont 
dement guéri, sans paralysie tardive, même bénig^^ /| 

Chez les quatre autres, l’angine a d’abord évpliÆcye^,, 
la guérison, plus ou moins complètement obtenueif 
passé un délai de trente à quarante huit heures^ 
l’injection d'anatoxine, a été observée une réactivvS 
manifeste du fo'yer pharyngé, prenant le caractère netti 
ment pseudo-membraneux et exteqsif, s’accompagnant 
d’adénite (deux fois avec périad^ite) et de fièvre, et 
imposant la sérothérapie. Voici les faits très résumés : 

Observation I (n“ 6744). — Fille de quatorze ans, 
vaccinée complètement trois ans auparavant. Angine pul- 
tacée avec bacilles de Loffler, évoluant rapidement vers la 
guérison. Au troisième jour, injection de rappel d’aùa- 
toxine (2 cm=). Le lendemain, apyrèxie, nettoyage local 
complet, adénite très nettement diminuée. Quarante-huit 
heures après l’injection d’anatoxine, début d’rme réaction 
focale (dysphagie, rougeur pharyngée) avec intumescences 
ganglionnaires ; puis développement d’une angine à fausses 
membranes extensives avec forte adénite, périadénite et 
fièvre à 39“,6 ; culture abondante de bacilles de Loffler. 
La sérothérapie s’impose : injection unique de 4g 000 U. A. 
au septième jour. Rétrocession rapide et complète de tpus 
les symptômes en quatre jours. Suites normales, sans acci¬ 
dents sériques ni paralysies. 

Obs. II (n" 6760). — Fille de quatorze ans, complètement 
vaccinée deux ans auparavant, ^ugine pUltacéo-membra- 
neuse bénigne avec bacilles de Loffler, d’évolution sponta¬ 
nément favorable. Rappel d’anatoxine (z cin") au troisième 
jour. L’amélioration se poursuit le lendemain : 37°,7, franche 
réduction des signes pharyngés et des adénites. Trente-six 
* heures après l’injection d’anatoxine, reprise des symptômes 
locaux, malgré une température normale (37°,à). Fuis 
extension rapide des fausses membranes, tendant à engainer 
la luette, poussée adénopathique, remontée thermique 
(38°,!). Injection de sérum jugée nécessaire au septième jour 
(56 000 U. A. en une fois). Nettoyage rapide en quatre jours. 
Ni accidents sériques ni paralysies lütérieures. 

Obs. III (n“ 6810). — Garçon de quinze ans, vacciné dix 
ans a.uparavant. Angine pseudo-membraneuse bénigne et 
localisée, avec bacilles de Loffler, d’évolution rapidement 
favorable. Au troisième jour, injection de 2 centimètres 
cubes d’anatoxine. Le quatrième jour, guérison apparem¬ 
ment complète. Après un délai de trente heures à partir de 
l’injection de rappel, reprise parallèle de la température et, 
des signes locaux : 40<>,4, fausses membranes extensives, 
grosse adénite avec périadénite, coryza (qui manquait ini- 
N» 18. 
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tialement). Sérum injecté au sixième jour (56 000 U. A. en 
une fois). Le lendemain, arrêt de l’extension, puis guérison 
générale et locale acquise eu quatre jours. Suites normales, 
sans incidents sériques ni paralysies. 

Obs. IV (n” 7386). — Fille de quatre ans ; vaccination 
complète remontant à un an et deini. Angine pseudo-mem* 
braneuse localisée, très bénigne, avec bacilles de Lôffler, 
évoluant rapidement vers la guérison spontanée. Rappel 
d’anatoxine (2 cm*) au troisième jour. Guérison complète 
apparemment acquise le lendemain. Quarante-huit heures 
après l’injection d’anatoxine, rougeur pharyngée, puis' 
fièvre (380,7) et développement rapide d’une angine pseudo¬ 
membraneuse extensive qui gagne les piliers et la luette 
avec adénite. Sérothérapie (une injection de 35 000 U. A.) 
au sixième jour. Nettoyage en trois jours. Suites sans inci¬ 
dents sériques ni paralysies. 


Ces quatre observations sont trop exactement cal* 
qiléés les unes sur les autres pour qu’il nous paraisse 
nécessaire d’m faire ressortir les similitudes. Il eût été 
désirable de vérifier, par le double test exigible de l’ino¬ 
culation au cobaye (pouvoir pathogène dés bacilles) et 
de la réaction de Schick (réceptivité du sujet), s’il s’agis¬ 
sait initialement de diphtéries vraies chez de vrais vac¬ 
cinés (réellement immunisés par la vaccination anté- 
rieute), ou d’angines banales chez des porteurs de germes, 
ou de diphtéries vraies et bénignes chez des sujets non 
effectivement immunisés (parce qu’ «inertes»). Ces 
recherches, dont l’intérêt théorique est indéniable, n’ont 
pu être réalisées en temps opportun. Le fait clinique 
subsiste cependant et ne saurait prêter à discussion. 

Chez un autre groupe de malades (beaucoup plus res¬ 
treint : six), également atteints d’angines bénignes à ba¬ 
cilles de Lôffler (rouges, pultacées ou pultacéo-membra- 
neuses), mais non vaccinés, nous nous sommes crus auto¬ 
risés à nous dispenser de sérothérapie et avons pratiqué 
une primo-injection d’anatoxine (1,5 à 2 cm*). L’évolu¬ 
tion a été, dans tous les cas, favorable, bien que trois 
sujets se fussent montrés initialement Schick-positifs ; 
cinq ont guéri rapidement et simplement, trois d’entre 
eux ayant seulement présenté des réactions fébriles ou 
locales à l’anatoxine ; chez aucun n’a été observée de 
paralysie tardiye. 

Un malade de ce groupe a fait une réactivation locale, 
exactement comparable à celles plus haut relatées, mais 
ayant guéri sans sérum : 


Obs. V (n* 6891). — Fillette de trois ans, non vaccinée. 
Amygdalite à points blancs, guérissant rapidement. Pré¬ 
sence de bacilles de Lofiler et réaction de Schick positive 
Au quatrième jour, injection de i centimètre cube d’ana¬ 
toxine. Après trente-six heures, réactivation : remontée 
thermique (38»,8), angine pultacéo-membraneuse bilatérale 
non extensive' avec forte adénopathie. Rétrocession spon¬ 
tanée en deux jours ; seules les adénites mettront cinq jours 
a s effacer. L^ réaction de Schick, à nouveau positive 
au douzième jour, s’avère négative au dix-neuvième (quinze 
jours après 1 injection d’anatoxine). Suites normales san« 
paralysies tardives. 


Tels sont les faits, 
prêter. 


qu’il convient maintenant d’inter- 


La plupart des travaux (peu nombreux) qui ont abo 
le problème de la phase d’hyper-réceptivité diphtérli 
sont demeurés sur le terrain de l’immunité antitoxiqu, 
de son fléchissement possible. Les résultats en s 
contradictoires. 


Au cours de recherches échelonnées de 1925 à 1931 
Schône, Basch, Siegel ont, chacun de son côté, conclu 
que l’injection vaccinale entraînait, dans les jours qui 
la suivent immédiatement, une certaine diminution du 
taux antitoxique du sang. Par contre, dans des travaux 
publiés de 1929 à 1932, Opitz, Krestinski, G. Ramon, 
Prigge, Jensen ont affirmé qu’il n’existait pas de chute 
appréciable de l’antitoxine sanguine après injection 
d’anatoxine. G. Ramon et 2ioeller, en particulier, injec¬ 
tant à dix sujeta Schick-négatifs un demi-centimètre 
cube d’anatoxine, n’observent pas de variation de son 
taux après vingt-quatre heures. 

Plus récemment, Zdrodowski et Halapine (4) explorent 
complètement de ce point de vue 12 enfants Schick- 
négatifs, à qui ils injectent de 20 à 90 imités antigènes 
d’anatoxine ; dans 10 cas ils constatent une diminution 
du taux antltoxique des humeurs, de l’ordre de 33 à 
50 p. 100, commençant dans les trois premiers jours et 
persistant de deux à cinq jours avant de se relever très 
notablement au-dessüs du taux initial. Ils concluent 
cependant que le fait n’a pas d’importance -pratique, 
parce que presque tous leurs sujets (sauf un) ont con¬ 
servé une teneur suffisante en antitoxine pour rester 
immunisés. On peut facilement objecter à cette conclu¬ 
sion que les choses se sont passées ainsi justement parce 
que les enfants choisis se trouvaient être (sauf un) très 
au-dessus du taux de 1/30 U. A. (Schich level immu- 
nity) nécessaire, théoriquement du moins, pour assurer 
leur immunité. Mais il nous paraît évident que, s’il 
s’était agi de sujets au voisinage de ce taux, situés dans 
cette « zone ambiguë », bien précisée par Meersseman 
et Reiferd (5), où des causes diverses (surmenage, grippe 
intercurrente) peuvent changer le sens de la réaction, 
la réaction eût pu effectivement changer de sens. C’est 
bien ce qui semble s’être produit dans le cas considéré 
par Zdrodowski et Halapine comme une exception « dis¬ 
cutable » et dont ils ne tiennent pas compte parce qu’il 
est le seul. A fortiori, si les expériences de ces auteurs sont 
valables, un sujet Schick-positif, donc au-dessous du 
taux de 1(30 U. A., verra-t-il sa défense antitoxique, 
déjà insuffisante, s’abaisser encore passagèrement sous 
l’influence de l’injection vaccinante. Or n’est-ce pas 
précisément à des sujets de cet ordre que s’adresse en fait 
la vaccination ? •* 

Personnellement, nous avons constaté dans deux cas, 
sur lesquels nous comptons ultérieurement revenir 
(obs. 6952 et 7074), le virage positif de la réaction de 
Schick dès après une injection de rappel d’anatoxine 
chez des enfants vaccinés deux ans auparavant. 

Il n’est donc pas exclu que l’injection vaccinale 
déclenche passagèrement un fléchissement du taux anti¬ 
toxique des humeurs. 

Cependant, la question de la « phase négative » ne sau¬ 
rait se limiter à celle des variations du pouvoir anti¬ 
toxique. Sans doute, comme l’ont bien montré Ramon, 
Debré et Sée, l’antitoxine est-elle l’essentiel ; par ses 
deux pouvoirs, directement antitoxique et indirectement 
antimicrobien, elle suffit pratiquement à assurer la dé¬ 
fense de l’organisme, d’une part en neutralisant la toxine, 
de l’autre en rendant le terrain peu favorabl. au déve¬ 
loppement des bacilles, et permettant ainsi aux éléments 
naturels de la lutte d’intervenir avec précocité et vigueur. 
C’est implicitement admettre le rôle, accessoire peut-être 
mais réel, de ces éléments de lutte. 

Zoeller (6) a bien dissocié ce qu’il appelle la réceptivité 
locale, fonction de la qualité de l'épithélium et de la 
phagocytose (défense de première ligne), de la réactivité 
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antitoxiqüe (défense de deuxième ligne) . Hamburger (7) 
distingue également, dans la défense antidiphtérique, 
deux facteurs ; l'immunité antitoxique, qui est bien 
connue et que l’on peut mesurer ; un facteur X, com¬ 
plexe et inconnu, qui paraît répondre à la défense non 
spécifique. N’est-il pas dès lors possible d’admettre que 
l’intervention d’un fait intercurrent (la vaccination) soit 
capable de diminuer passagèrement la valeur de cette 
défense, essentiellement locale ? Terrien (8) a rapporté 
une observation bien instructive à ce sujet : une enfant 
de huit ans est atteinte, quarante-huit heures après une 
primo-injection d’anatoxine, d’une violente angine 
membraneuse non diphtérique ; trois semaines plus tard, 
la deuxième injection déclenche, après le même délai 
de quarante-huit heures, une nouvelle angine à fausses 
membranes sans bacilles de Tôfifier. D’autres faits ana¬ 
logues, encore que moins spectaculaires, ont été relatés ; 
leur connaissance facilite singulièrement la compré¬ 
hension des observations que nous rapportons. 

Il reste à comprendre pourquoi de telles réactivations 
focales demeurent exceptionnelles, eu égard au nombre 
extrêmement élevé des vaccinations. C’est que les con¬ 
ditions qui les permettent sont rarement remplies. Si 
nous les avons observées avec ime telle fréquence rela¬ 
tive, c’est qu’il s’agissait de malades en cours d’évolution. 
Notons; en efiet, que nos cinq observations concernent 
des injections pratiquées au troisième ou quatrième 
jour du début de l’angine. Si nous examinons l’ensemble 
de nos cas, nous relevons ii sujets chez lesquels l’injec¬ 
tion d’anatoxine a été pratiquée du deuxième au qua¬ 
trième jour ; ils comptent cinq réactivations focales. 
Dans les quinze autres cas, où l’injection a été faite à 
partir du cinquième jour, aucune réactivation n’a été 
observée, bien que tous les malades fussent à ce moment 
porteurs de bacilles de Lôffler. 

Il apparaît ainsi que les effets de ce fléchissement des 
moyens de défense seront beaucoup plus appréciables 
cliniquement dans les affections en évolution (anatoxi- 
thérapie, primaire ou de rappel) que chez les sujets appa¬ 
remment sains (conditions ordinaires de la vaccination 
préventive). Chez ces derniers, il faudra que soit réali¬ 
sée la conjonction de plusieurs facteurs, parmi lesquels 
il semble que Ton doive retenir ; la présence de germes 
pathogènes ; un taux antitoxique des humeurs au voi¬ 
sinage ou au-dessous du niveau de Schick ; une défense 
locale déficiente. Pour ces raisons, les accidents de réac. 
tivation’par vaccination antitoxinique (et non par vacci- 
nothérapie) s’avèrent exceptionnels. Deur possibilité, 
réelle, ne saurait être retenue comme un argument 
contre la vaccination antidiphtérique, même en temps 
d’épidémie. 

Mais il est prudent, et ce seront là nos conclusions ; 
1“ de s’abstenir de vaccination chez les sujets atteints 
d’affections fébriles, en particulier d’angines (ce qui est 
du reste une règle couramment édictée) ; il suffit, dans ces 
cas, de différer de quelques jours ; 2° d’éviter la vacci¬ 
nation simple chez les sujets présumés contaminés (en 
milieu épidémique familial, par exemple) ; à cette éven¬ 
tualité convient l’injection préventive de sérum ou 
mieux, la sérovaccination. ’i 

Quant à l’injection de rappel, envisagée comme trai¬ 
tement d’angines bénignes chez des vaccinés, quand on se 
croit autorisé à s'abstenir de sérum, elle nous paraît 
à déconseiller formellement. Mieux vaut l’abstention 
complète. 
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VALEUR 

DU SÊRO-DIAGNOSTIC 
QUALITATIF DE LA FIÈVRE 

typhoïde 


ANDRIEU, AVERSENQ, M- ALIÉ et R. LEVRAT 

Pour qu'une recherche de Laboratoire attire l’atten¬ 
tion d’un médecin, il faut que celle-ci lui apporte une 
certitude constam m ent plus grande que celle de ses 
examens de pme clinique. 

Pour que cette même recherche sorte du domaine 
expérimental, il faut quelle présente une mise au po.int 
et une simplicité techniques qui ne sont pas souvent 
Tœuvre d'un seul chercheur. 

Le séro-diagnostic qualitatif, dont le nom commence 
à se répandre hors des laboratoires d'expérimentation, 
fait partie de ces réactions suffisamment importantes 
et aisées dans leur pratique, pour passer du domaine 
théorique au domaine clinique journalier. 

La recherche, proposée par Félix et Gardner, Olitzki, . 
des agglutinines O et H du bacille d'Éberth par des 
réactions séparées, s'appuie sur les travaux, trop connus 
pour que nous y revenions ici, de Boivin, en France, 
Kauffman, à l'étranger. Le séro-diagnostic de Widal 
met en présence une somme d'antigènes (le bacille 
d'Éberth) et une somme d'anticorps spécifiques (le 
sérum du malade). 

Lisible en général parce que la réaction est dominée 
par le jeu des antigènes-anticorps H (ciliaires), le séro¬ 
diagnostic de Widal ne Test plus lorsque cette prédomi¬ 
nance fait défaut. C’est alors que Ton obtient, dans des 
typhoïdes certaines, 10 p. 100 de séro-diagnostics néga¬ 
tifs, par la technique classique. 

Le séro-diagnostic qualitatif sépare les imes des autres 
les réactions antigènes-anticorps spécifiques : 
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D’une part, celles intéressant les cils microbiens 
(antigènes ciliaires H) ; 

D'autre part, celles intéressant les corps microbiens 
eux-mêmes (antigène somatique O et antigène d'enve¬ 
loppe Vi). 

Cette séparation est facilitée par le fait que certaines 
souches de bacilles d'Éberth ne possèdent qu'un anti¬ 
gène ou du moins qu’un antigène prédominant. 

Les plus connues sont les souches : 

O 901 de Fél ix (antigène somatique O pur, souche 
non ciliée) ; . ■ 

H90Ï de Félix (antigène ciliaire H prédominant) ; 

Souche Watson (antigène Vi, d'enveloppe ou de viru¬ 
lence prédominant). 

Ces souches, antigènes purs, serviront à trois réactions 
difiérentes (en réalité la souche Watson est beaucoup 
moins utilisée que les deux autres), qui mettront en 
évidence dans le sérum, du malade tous les anticorps 
spécifiques qu'il contient. 

Dans le plus grand nombre de cas, le sérum du malade 
atteint de fièvre typhoïde à bacille d’Éberth contient 
les trois anticorps H, O et Vi (et l'on s'attache surtout 
à rechercher H et 0). 

Dans 10 p. 100 des cas, environ, le sérum du malade 
ne contient que l'un ou l’autre des trois anticorps (H 
seul, O seul ou Vi seul). Seuls les séro-diagnostics qua¬ 
litatifs qui séparent ces anticorps peuvent apporter la 
preuve de la présence de O ou H puisque la réaction 
de Widal ne décèle que l'anticorps H. 

Enfin, la valeur de ces anticorps semble différente, et 
là n'est pas le moindre intérêt du séro-diagnos'tic quali¬ 
tatif. L'anticorps sornatique O semble. plus spécifique 
que l'anticorps ciliaire H et sa présence dans un sérum 
serait la preuve que le contact avec le bacille d'Éberth 
est récent, et bien dû à la maladie seule, et non à l'in¬ 
troduction dans l'organisme de bacUles tués comme 
dans la- vaccination antityphoïdique. L'absence ou la 
présence d'anticorps O chez un sujet atteint de maladie 
fébrile, lorsque ce sujet a été vacciné contre la fièvre 
typhoïde, semble avoir xme importance beaucoup plus 
grande que l’absence ou la présence d'anticorps H. 

Le principe du séro-diagnostic qualitatif n'est plus 
discuté actuellement, mais : 

Quelle en est la valeur ? 

Quelles en sont les limites ? 

Dans quelles conditions faut-il en tenir compte ? 

Autant de questions qui semblent recevoir des auteurs 
s’intéressant à la question des solutions encore trop 
différentes pour être définitives. Nous continuerons 
d'ailleurs nos recherches sans interruption, de façon à 
tenter d’apporter, par une expérience toujours plus 
poussée, un avis plus autorisé. 

Voici quatre ans que nous pratiquons le séro-diagnostic 
qualitatif pour lequel nous avons déjà donné des préci¬ 
sions théoriques et techniques, sur lesquelles nous ne 
chercherons pas à revenir complètement (i). 

Notre expérience nous permet d'apporter aujourd'hui 
une opinion plus assise dans cette question nouvelle et 
fort débattue. D'ailleurs, d'autres travaux français ont 
prouvé, depuis quelques années, combien le séro-diagnos¬ 
tic qualitatif intéressait les chercheurs, en particulier 
ceux de MM. SédaUlan et Bertoye, Mérieux, etc... 

N'ayant aucrmement envie d’établir des statistiques, 
le but que nous poursuivons est en apparence très 

(l) M«* AuÉ, Thèse de Toulouse, 1941 ; SocUlé de médecine, chi- 
janvier 1942. 
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simple, en réalité très malaisé à atteindre, en raison 
de l’hiatus difficile à combler qui existe toujours entre le 
laboratoire et la clinique. 

Nous ne tenons compte, au cours de nos recherches, que 
des séro-diagnostics pratiqués chez les malades ou sujets 
dont nous connaissons l'histoire clinique. Ceci nous fait 
abandonner environ le tiers de notre travail de labora- 

Les réactions que nous retiendrons sont celles qui pour¬ 
ront nous aider à asseoir notre opinion sur des bases 
cliniques, les seules valables pour le médecin qui demande 
l'appui du laboratoire. 

Elles sont, au début de janvier 1944. au nombre de 
149, au cours de fièvres typhoïdes certaines (hémocul¬ 
ture positive le plus souvent, ou évolution typique d'rme 
dothiénentérie). 

Soixante-six concernent des malades atteints d'afiec- 
tions diverses, autres que la fièvre typhoïde, et parmi 
ceux-ci trente-sept étaient certainement vaccinés. 

Enfin, nous avons pratiqué sur 45 sérums normaux, 
pris au hasard parmi ceux envoyés, pour réaction de 
Bordet-Wassermann, la recherche des agglutinines H 
et 0. 

Cette somme de réactions toujours faites avec une 
technique de laboratoire bien précise et identique à elle- 
même, chez des malades dont l'évolution clinique nous 
est connue, nous permet de préciser ou de transformer 
certains des points de vue qui, jusqu'ici, furent les nôtres 
au sujet du séro-diagnostic qualitatif. ■ 

Disons dès maintenant que nous sommes restés fidèles 
à la teclmique que nous avons déjà donnée dans des 
travaux antérieurs. 

Nous employons toujours, pour la recherche des anti¬ 
corps H et O, deux émulsions : 

Pour l'anticorps H : une émulsion de bacille d'Éberth 
H 901 de moins de un milliard de germes par centimètre 
cube (840- millions) faite en liquide tampon formulé à 
0,2 p. 100 conservée en glacière ; 

Pour l'anticorps 0 : ime émulsion en eau physiolo¬ 
gique à 8,5 p. 100 de bacilles d’Éberth O 901 vivants, 
préparée le jour même à partir d'une souche fraîchement 
repiquée (conservée en glacière trois jours au maximum). 
L'émulsion est titrée à un milli ard de germes au centi¬ 
mètre cube. 

Nous y ajoutons, évidemment, la recherche des anti¬ 
corps A et B comme dans toute réaction de Widal clas- 

Les dilutions de sérum sont préparées dans dix tubes 
à hémolyse en progression arit hm étique à partir du pre¬ 
mier tube, qui seul reçoit le sérum du malade. Elles sont 
de i/io, 1/20, 1/40, 1/80, etc..., jusqu’au 1/10240 en 
général. 

A la fin. de la répartition, les émulsions microbiennes 
dont nous nous servons se trouvent dédoublées, et nous 
lisons nos réactions sur des émulsions de l'ordre de 
500 millions de germes au ceuticube, donnant un très 
faible louche perçu à contre-jour dans les tubes. 

Cette lecture demande un peu d'habitude et se fait à 
l'œil nu. Elle devient très facile à l'agglutinoscope. 

Après vingt-quatre heures d'étuve à 52° pour O, 
indifféremment à 52“ ou 37° pour H, A et B, nouS avons, 
si la réaction est positive : 

Dans les tubes contenant l'émulsion H goi et les 
dilutions de sérum, de très gros flocons, flous et fragiles, 
qui tombent au fond du tube, laissant le liqnide surna¬ 
geant très clair ; 

Dans les tubes contenant l'émulsion O 901 et les dilu- 
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ions de sérum, de très fins granulés que l'on perçoit 
surtout par le mouvement que leur transmet l'agitation 
des tubes dans leur portoir. Iæ liquide qui les tient en 
suspension est trouble. 

Le taux de lecture est, comme dans toute réaction 
d'agglutination, donné par le taux de dilution du dernier 
tube diSérent du témoin. 

Ces taux, avec la technique que nous employons, 
utilisant des émulsions très légères, sont la plupart du 
temps très élevés, de l'ordre de l/i 280 à 1/2 560, etc... 

Ceci surprend en général le médecin comme le tech¬ 
nicien de laboratoire, pour lesquels une agglutination 
au i/ioo est chose considérable. 

Nous nous sommes habitués à ces émulsions fines parce 
que la lecture des agglutinations dissociées est beaucoup 
plus facile avec elles. Pour garder cette aisance de lec¬ 
ture, nous avons dû nous astreindre à oublier les taux 
qui nous étaient familiers. 

Comme la question des taux varie avec chacune des 
techniques employées, nous gardons depuis quatre ans 
une technique qui nous paraît à l'usage simple et cor¬ 
recte. Les taux dont nous parlons sont vérifiés par leur 
correspondance avec la clinique, sont étalonnés en 
quelque sorte par le malade lui-même. S'ils ne corres¬ 
pondent pas à ceux donnés par d'autres auteurs, cela 
prouve que tous les chercheurs n'ont pas, comme nous, 
respecté la technique du séro-diagnostic qualitatif, 
telle que l'ont minutieusement donnée Péhx et Gardner 
dans le Bulletin de l'Organisation d'Hygiène de la Société 
des Nations, en 1933. 

Il sera très difficile d'rmifier et de codifier le séro¬ 
diagnostic qualitatif si chaque expérimentateur apporte 
sa technique personnelle. Il serait à souhaiter de voir se 
réunir quelques-uns des auteurs compétents sur ce sujet, 
qui pourraient, apportant chacun ses remarques person¬ 
nelles, permettre de fixer une technique définitive 
et en quelque sorte standardiser une réaction tous les 
jours plus employée. 

Pour nous, les taux d'agglutination sont toujours 
élevés, et nous considérons com m e positif, au bachle 
d'Éberth, un séro-diagnostic dont l'agglutination est : 

Pour O goi supérieure ou égale à 1/320 ; 

Pour H 901 supériemre ou égale à 1/160. 

Cette différence est une preuve de sévérité expérimen¬ 
tale. Nous nous sommes aperçus de la nécessité d'élever 
le taux demandé pour l'anticorps O, et cela paraît en 
restreindre la valeur puisque, dans notre premier tràvâü, 
nous accordions au 1/40 le caractère de positivité que 
nous dormons maintenant au 1/320 (i). 

Pour l'anticorps H, le taux de 1/160 nous paraît suf¬ 
fisant, mais n'oublions pas que cet anticorps n'a de valeur 
que chez les sujets jusque-là absolument indemnes de 
tout contact connu ou non avec le bacille d'Éberth, 
chose de plus en plus rare, au fur et à mesure que la 
vaccination antityphoïdique se répand. 

Reprenons, pour ne point nous écarter de la clinique, 
cette classification que nous avons déjà employée. Nos 
réactions se partagent en trois catégories que nous 
étudierons successivement : 

Séro-diagnostics pratiqués au cours de typhoïdes cer¬ 
taines : 149 ; en dehors de la fièvre typhoïde dans des 

(i) Nous sommes étonnés de constater combien les auteurs qui 
indiquent un taux minimum de positivité dans un séro-diagnostic se 
préoccupent peu des souches utilisées et de la technique suivie. Il est 
cependant classique, et nous l’avons vérifié à plusieurs reprises, de voir 
un même sérum donner des taux très différents selon la densité de 
rémulsion utilisée, toutes autres conditions restant égales. 


affections fébriles : 63 ; sur des sérqms normaux : 45. 

Dans les typhoïdes à bacille d’Eberth, que nous apporte 
l'association de la recherche parallèle des anticorps H 
et O du sérum ? 

Les deux sont positives dans 96 cas ; 

Les deux sont complètement négatives dans 2 cas ; 

Les deux sont douteuses dans 7 cas ; 

H seul est positif dans 18 cas {O complètement néga¬ 
tif six fois) ; 

O seul est positif dans 32 cas (H complètement néga¬ 
tif dix-sept fois). 

En somme, ces résultats satisferaient presque les 
détracteurs du séro-diagnostic qualitatif. Dans la majo¬ 
rité des cas, la réaction de Widal seule aurait suffi au 
diagnostic (i®8 cas sur 149). 

Dans 23 cas, l'anticorps O a manqué totalement (six 
fois) ou presque totalement. 

Mais la réaction de Widal eût été négative dans un 
nombre de cas plus grand encore que celui représentant 
la défaillance de l'anticorps O, puisque, dans 32 cas, rien 
ne serait venu révéler ce que l'antigène O pouvait seul 
déceler dans le sérum du malade : la présence d'anti¬ 
corps O isolé. Pour ces 32 cas, la réaction de Widal eût 
été dix-sept fois totalement négative, quinze fois dou¬ 
teuse. 

La recherche des anticorps 0 nous a donc permis dans 
149 cas .de fièvre typhoïde à bacille d'Éberth de porter 
tm diagnostic sérologique fermement positif cent vingt- 
deux fois, là où la réaction de Widal eût été positive 
cent huit fois (recherchant H seul). 

Beaucoup plus intéressante dst l'intrication de ces 
résultats que leur opposition, puisque le séro-diagnostic 
qualitatif qui groupe les recherches H et O permet le 
diagnostic : 

Positif dans 140 cas ; 

Douteux dans 7 cas ; 

Négatif dans 2 cas seulement. 

Chez ces typhoïdiques, 7 malades ont subi, certaine¬ 
ment, la vaccination antityphoïdique et, sur eux, 9 réac¬ 
tions nous ont donné : 

5 cas. H et O présents. 

2 —. H seul présent. 

2 —. O seul présent. 

Comme nous le verrons un peu plus loin, nous ne por¬ 
tons le diagnostic de typhoïde chez un vacciné que sur 
lin taux d'agglutination O suffisant, égal ou supérieur à 
1/320. Dans 2 cas sur 9, nous avons donc répondu à 
tort ; séro-diagnostic négatif. 

Mais sans la recherche de cet anticorps O rien ne nous 
aurait permis de façon ferme, par la sérologie seule, de 
poser sept fois un diagnostic exact de fièvre typhoïde 
chez un vacciné. 

n nous est arrivé chez 6 malades de pratiquer le même 
jour, tôt au cours de la typhoïde, hémoculture et séro¬ 
diagnostic, en obtenant im résultat positif pour les deux 
recherches. Les taux du séro-diagnostic sont intéres¬ 
sants à détailler : ■ 



H 901 

0 901 


1/640 

1/1280 

1/1280 

1/1280 

1/1280 

1/320 

1/640 

15 120 
1/320 

Deuxième cas . 

Tmî.s^îèTTif» ra.«;. 

Quatrième cas. 

Cinquième cas. 
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Trois fois sur six, nous observons une priorité absolue 
et remarquable de l'apparition des anticorps O dans le 
sérum du malade à un taux élevé. 

Ces faits seuls suflSsent à prouver la valeur de la 
recberche des anticorps O en cours de fièvre typhoïde 
puisque ceux-ci apparaissent- dans la moitié des cas 
beaucoup plus précocement que les anticorps H. Cette 
priorité n'est pas absolue et Ton observe souvent l'appa¬ 
rition simultanée des deux anticorps. 

Un séro-diagnostic fait au hùitième ou dixième jour 
est plus souvent positif à l'antigène O seul. Les anticorps 
H apparaissent quelques jours plus tard. Iæs cas ne sont 
pas rare où les anticorps ne sont décelables que beaucoup 
plus tard, parfois même après la défervescence. 

Dans 15 cas où nous avons pu, sans préjudice pour le 
malade, répéter assez souvent les prises de sang, nous 
avons pu constater que les agglutinines H et 0 appa¬ 
raissent et se maintiennent d'une manière assez simi¬ 
laire dans 8 cas. 

Dans xm seul cas, les agglutinines H précèdent les 
agglutinines O de huit jours environ. 

Dans 4 cas, les agglutinines O précèdent les aggluti¬ 
nines H pour des durées très variables de quelques jours 
à un mois. 

Si la nation de spécificité très grande et de priorité 
d'apparition de l'anticorps 0 est à retenir comme bien 
établie, il est une question que Ton ne cessera jamais 
assez de critiquer : celle du parallélisme entre les taux 
d'agglutination et l'allure clinique de la fièvre typhoïde. 

A des taux très bas correspondent des typhoïdes 
bénignes ou graves. Des montées en flèche de ces taux 
précèdent ou suivent une complication. Leur diminution 
ne signifie pas toujours fléchissement de l'état général. 

Chaque malade semble doué d'un pouvoir de réaction 
vis-à-vis des antigènes du bacille d'Éberth qui lui est 
particulier. Dans une même épidémie, due aux mêmes 
germes, il est impossible de prévoir de façon certaine 
aussi bien l'évolution de la maladie que le jeu d'appari¬ 
tion des anticorps pour chaque malade. Une récente 
épidémie, survenue chez des enfants, semble confirmer 
cette notion, donnée déjà dans notre premier travail, 
que le sérum des sujets jeunes offre presque toujours 
des agglutinines anti-O très actives. 

Les affections fébriles non typhoïdiques nous paraissent 
représenter la voie triomphale pour le séro-diagnostic 
qualitatif comparé à la réaction de Widal. 

Chez les malades atteints de pyrexies de nature 
diverses, la réaction de Widal est négative s'ils ne sont 
pas vaccinés contre la typhoïde, positive dans 50 p. 100 
des cas environ si les sujets ont subi cette vaccination. 
Ceci parce que toute affection fébrile provoque une 
réactivation des agglutinines due à la vaccination. 

Il nous apparaît de plus en plus que cette réactivation 
intéresse surtout les agglutinines anti-H, les seules 
mises, en évidence par la réaction de Widal. 

Quant aux agglutinines anti-O, elles paraissent 
assez indifférentes à toute excitation, si ce n'est à celle 
apportée par le bacille .d'Éberth lui-même, et leur taux 
n'augmente pas en dehors des fièvres typhoïdes. 

Sur 66 réactions, nous, en avons pratiqué 37 chez des 
sujets vaccinés qui nous ont montré : 


H et O négatifs. trente fois. 

H positif seul. sept —■ 

O — — . Jamais. 


La réaction de Widal, si nous avions voulu l'interpré¬ 
ter comme le veulent les travaux classiques, nous don¬ 
nait dix-sept fois une réponse positive à cause de la pré¬ 
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sence des agglutinines H à un taux élevé, dans une 
intoxication d'ordre chimique, une amibiase, une gono- 
coccie, une intoxication alimentaire, une typho-bacil- 

Chez les malades fébriles, jamais vaccinés contre la 
fièvre typhoïde, les anticorps H et O sont absents, neuf 
fois. Une seule fois H est présent, à un tel taux, accom¬ 
pagné d'agglutinines anti-A et B qu'il faut supposer 
chez cette malade, atteinte de néoplasme, une salmo¬ 
nellose antérieure passée inaperçue. 

Enfin, chez 19 malades, qui n'ont pas su nous dire s'ils 
étaient ou non vaccinés, la réaction de Widal eût été 
positive sept fois (présence de H seul dans une gono- 
coccie, une mélitococcie, une amibiase, une intoxication 
alimentaire). Le séro-diagnostic qualitatif deux fois seu 
lement (H et O positifs dans une dysenterie à bacille de 
Flexner ; O positif seul dans une pneumonie). 

Ces quelques résultats apportent une preuve de plus 
pour l'opinion qui est la nôtre depuis nos premières 
recherches : spécificité plus grande chez les malades 
vaccinés des anticorps 0 que des anticorps H. 

Nous continuons à ne tenir aucun compte du taux des 
agglutinines anti-H, si élevé soit-il, chez un sujet vac¬ 
ciné qui présente rme pyrexie. Seule l'apparition d'agglu¬ 
tinines anti-O à un taux égal ou supérieur au 1/320 
nous permet le diagnostic de fièvre typhoïde. 

Il nous paraît raisonnable de demander à vérifier la 
persistance ou l'accroissement de ce taux d'aggluti¬ 
nines anti-O (si Ton n'a pu pratiquer une hémoculture) 
par un deuxième séro-diagnostic lorsqu'il s'agit d'un vac¬ 
ciné, pour aflfirmer un diagnostic de fièvre typhoïde en 
apparence paradoxal. 

Pour connaître le plus précisément possible les taux 
d'agglutinines H et O que Ton rencontre au hasard de 
la clinique dans les affections fébriles, nous avons tenu 
compte de nos séro-diagnostics chez les non-typhoï¬ 
diques. 

Nous voulons y ajouter l'étude de sérums de sujets- 
non fébriles, de façon à savoir si les agglutinines H et 
O persistent aussi en dehors de toute réactivation et à 
quels taux. 

Sur 45 sérums envoyés pour réaction de Bordet-Was- 
sermann de sujets dont nous ignorons s'ils ont été 
vaccinés, quarante-deux fois nous obtenons des taux 
d'agglutinations où H est inférieur au 1/160 et O infé¬ 
rieur au 1/320. Mais la fréquence de ces taux est grande. 
Pour nous, une agglutination au 1/80 1/160, n'a pas de 
signification en clinique. 

Deux fois seulement la présence de H seul est impor¬ 
tante. Le sérum pour lequel O égale 1/640 et H i/i 280 
concerne rm sujet vacciné deux fois au triple associé, 
la dernière série d'injections datant de deux mois. 

Dans des sérums de sujets en apparence normaux, il 
nous paraît intéressant de noter que l'absence absolue 
des anticorps anti-Êberth est assez rare. Le plus souvent, 
ces-anticorps existent, en quantité minime, et le séro¬ 
diagnostic qualitatif montre que la présence d'agglu¬ 
tinines O est aussi fréquente à ces taux très bas que celle 
des agglutinines H. 

D'où la nécessité d'exiger, pour porter un diagnostic 
sérologique de fièvre typhoïde, des taux d'agglutination 
élevés que seule l'intervention du bacille spécifique peut ■ 
provoquer. Lorsque Ton obtient ces taux élevés dans une 
réaction positive, il est fréquent de constater des phé¬ 
nomènes de zone très importants, l'agglutination ne 
commençant qu'au 1/160 pour finir au 1/5 120, par 
exemple. 
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Si nous cherchons à simplifier au maximum les quel¬ 
ques idées que nous laissent ces recherches, que nous 
n'abandonnons pas, concernant le séro-diagnostic qua¬ 
litatif, nous redirons à peu de choses près ce que les con¬ 
clusions de nos premiers travaux donnaient déjà. 

Le séro-diagnostic qualitatif doit pouvoir être demandé 
à tous les laboratoires qui pratiquaient la réaction de 
Wldal : 

Parce qu’il n’est guère plus compliqué que celle-ci ; 

Parce qu’il apporte une certitude supplémentaire qui 
n’est pas à dédaigner. 

Chez les typhoïdiques. — La réaction de Widal est 
positive dans 90 p. 100 des cas, en décelant l’anticorps H ; 

Le séro-diagnostic qualitatif est positif dans 99 p. 100 
des cas, décelant les anticorps H et O. 

Chez les non-typhoïdiques vaccinés ou non. — La réac¬ 
tion de Widal qui met en jeu les agglutinines anti-H 
n’apporte aucune certitude, quel que soit leur taux. 

Le séro-diagnostic qualitatif, par la présence ou l’ab¬ 
sence des agglutinines anti-O à un taux supérieur à 
1/320, permet de poser ou d’écarter le diagnostic de fièvre 
typhoïde. 

Chez les vaccinés, il y a lieu de rejeter une réaction 
positive à l’O si la vaccination est trop récente (moins de 
deux mois). 

Pas plus que la réaction de Widal, le séro-diagnostic 
qualitatif ne semble avoir de valeurs pronostique au 
cours de la fièvre typhoïde. L’apparition des aggluti¬ 
nines anti-O précède en général celle des agglutinines 
anti-H. Leurs variations quantitatives ne peuvent faire 
prévoir non plus de façon certaine ce que l’observation 
attentive du malade apportera seule au clinicien : l’espoir 
de la guérison proche ou l’appréhension de la compli- 
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H. WAREMBOURO et DESRUELLES (de Lille) 

L’intérêt qui existe, en sulfamidothérapie, à faire régner 
dans les humeurs du malade un taux de concentration 
médicamenteuse suffisant a incité un grand nombre 
d'auteurs à l’étude de la répartition des sulfamides dans le 
sang, dans le liquide céphalo-rachidien, dans les organes. 
Il nous a paru intéressant de compléter ces recherches par 
une exploration des liquides Interstitiels qui, baignant 
tous les éléments cellulaires, constituent pour eux la voie 
d’apport immédiate des aliments et des médicaments. 
Dans ce but, nous nous sommes adressés à un mode 
d’exploration que nous avions utilisé déjà pour l’étude 
du métabolisme glucidique dans les miheux interstitiels, 
à savoir l’analyse du liquide de phlyctène. Ces recherches 
antérieures nous avaient montré, en effet, que le liquide 
de vésicatoire constitue im reflet suffisamment fidèle 
des liquides interstitiels pour que l’on puisse inférer de 

Nos recherches ont été poursuivies chez une cinquan¬ 
taine de malades atteints de blennorragie, par ailleurs 
jeunes et d’état viscéral apparemment intact. La 
technique suivante a été appliquée : 

Apposition d’un petit vésicatoire sur la face externe 
du bras. Ingestion, en une fois, tantôt de 5 grammes, 
tantôt de 10 grammes de sulfamidothiazol ; recueil de la 
sérosité du vésicatoire et prise de sang selon les malades. 
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I heure, 2 heures, 3 heures, 4 heures et jusqu’à 24 heures 
après l’ingestion du médicament. Dosage des sulfamides 
libres et conjugués dans le sang et le liquide de phlyctène. 
De cette façon, il nous a été possible d’apprécier les 
variations respectives du taux de sulfamide dans le sang 
et le liquide de phlyctène pendant les vingt-quatre heures 
suivant l’ingestion d’une dose massive du médicament. 
Voilà les résultats de notre enquête ; 



I. En ce qui concerne le sang, tout d’abord la sulfa- 
midémie atteint dès la première heure un taux notable, 
aux environs de 3 milligrammes p. 100 pour une ingestion 
de 5 grammes, de 8 milligrammes p. 100 pour une inges¬ 
tion de 10 grammes. Elle augmente jusqu’à la troisième 
heure, atteignant 6 ou 7 milligrammes pour une ingestion 
de 5 grammes et jusqu’à 25 milligrammes pour une 
ingestion de 10 grammes. Elle s’abaisse ensuite lente¬ 
ment. Après ingestion de 5 grammes, les taux sont encore 
notables à la neuvième heure (4 à 7 milligrammes). A la 
dix-huitième heure, la sulfamide a disparu du sang. Eoiu 
une ingestion de 10 grammes, la sulfamidémie s’abaisse 
plus lentement. Elle oscille encore entre 4 et 6 mUli- 
grammes à la vingt et unième heure. A la vingt-quatrième 
heure, elle est de i'“s,5 en moyenne. 

Bien entendu, il ne s’agit là que d’un schéma ; les 
variations individuelles sont nombreuses ; c’est ainsi 
que, chez une malade, après ingestion de 10 grammes, nous 
trouvons encore I9“*,5 p. 100 à la douzième heure, et chez 
ime autre 17“*,2 p. 100 à la dix-huitième heure. 

Lorsqu’on considère, d’autre part, le taux respectif 
des sulfamidémies libre et conjuguée, on constate que 
cette dernière est relativement moins élevée après 
absorption de 10 grammes qu’après absorption de 
5 grammes. E y a en moyenne deux fois plus de sulfa¬ 
mides libres que de conjuguées dans le sang après 
absorption de 5 grammes, cinq fois plus après absorption 
de 10 grammes. Bien entendu, il ne s’agit là que de 
moyeimes, etles variations individuelles sont nombreuses. 
Toutefois, il y a là un’fait à retenir ; il montre que les 
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possibilités de conjugaison des sulfamides par l'orga¬ 
nisme ne sont pas proportionnelles à la dose ingérée. 

II. Quant à l'étude de la sulfamido-phlycténie, comme 
on pourrait l'appeler, elle donne les résultats suivants : 



^ 1° Pendant les trois premières heures, la sulfamido- 
phlycténie est basse, nettement inférieure à la sulfa- 
midémie. De la quatrième à la dix-huitième heure envi¬ 
ron, les taux de sulfamide dans le sang et le liquide de 
phlyctène sont comparables sinon égaux ; de la dix- 
huitième à la vingt et unième heure, les quantités d^ 
sulfamides restent sensiblement Identiques dans le liquide 
de phlyctène, tandis qu'elles s'abaissent dans le sang ; 
de la vingt et unième heure à la vingt-quatrième heure, 
la sulfamido-phlycténie s'abaisse à son tour progres¬ 
sivement, m^is elle reste notable à la vingt-quatrième 
heure : i milligramme après ingestion de 5 grammes ; 
3 milligrammes après ingestion de 10 grammes. 

Ainsi donc la sulfamido-phlycténie suit la sulfamidémie 
dans ses variations, mais avec un retard de trois heures 
environ. 

2° Dans l'ensemble, les sulfamido-phlycténies après 
la troisième heure sont de même ordre de grandeur 
que les sulfamidémles correspondantes ; tantôt la sulfa- 
midémie est un peu plus élevée, tantôt inversement la 
sulfamido-phlycténie l'emporte, ces variations respec¬ 
tives échappant à toute règle générale. Toutefois, en 
moyenne, la sulfamidémie l'emporte sur la sulfamido- 
phlycténie après absorption de 10 grammes, alors qu'elle 
lui est identique après absorption de 5 grammes. 

3“ Da proportion de sulfamide combinée vis-à-vis de la 
sulfamide libre est. à peu près identique dans le liquide 
interstitiel et le sang. 

De ces recherches, des conclusions pratiques peuvent 
être tirées. Tout d'abord, la concentration en sulfamide 
n'atteint tm taux suffisant dans les liquides interstitiels, 
c'est-à-dire au lieu d'action du médicament, qu'avec un 
retard de deux à trois heures : c'est là une notion im¬ 
portante et qui rend plus impérieuse encore la nécessité 
Le aérant: 

D' André Roux-Dissaeps 
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d'une sulfamidothérapie précoce et massive d'emblée. 

Inversement, la concentration en sulfaruide reste 
notable dans les liquides interstitiels plusieurs heures 
après qu'elle a considérablement baissé ou s'est même 
annulée dans le sang. Il y a là un phénomène qui peut 
amener à ajuster les modalités de. réfraction dans l'admi¬ 
nistration du médicament. Nos recherches continuent 
d'ailleurs dans cette voie. 

{Travail de la Clinique médicale et phtisiologique de la 
Charité, à Lille {professeur Jean Minet], 
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De la conduite à tenir dans les sections acci¬ 
dentelles de l’uretère en chirurgie pelvienne. 

Si le nombre des blessures accidentelles de l'uretère a 
diminué considérablement depuis que sont bien établies 
les règles de la chirurgie pelvienne, il n'en reste pas moins 
que cette complication peut encore se voir dans certaines 
circonstances bien définies. 

R. Gouverneur et André Dufour étudient ces cir¬ 
constances et le traitement à suivre {Revue médicale 
française, février 1943, p. 25). 

H existe trois zones spécialement dangereuses : le 
détroit supérieur, le ligament large, le segment cervico¬ 
vaginal. 

Au détroit supérieur, l'uretère peut être atteint au 
cours de la ligature du pédicule utéro-ovarien. 

Au niveau du ligament large, l'uretère est plus souvent 
lésé surtout au cours de l'ablation des tumeurs du liga¬ 
ment large. Ces tumeurs refoulent l'uretère soit en dehors 
contre la paroi pelvienne, soit en dedans contre les vis¬ 
cères, et, de plus, en le comprimant, modifient son aspect 
habituel. Étiré, amineij il ressemble aux veines du voisi¬ 
nage. Dans ces cas, ii faut repérer l'uretère dès le début 
de l'opération au pôle inférieur de la tumeur ou, plus 
simplement, poser, avant d'intervenir, deux sondes uré¬ 
térales à demeure. En^n, il est prudent d'ouvrir le liga¬ 
ment large par section première du ligament rond, ce qui 
permet de commencer le temps délicat par le bas, par le 
temps vésical. . . 

Dans le segment terminal, cervico-vaginal de l'uretère, 
les précautions classiques suffisent à éviter tout incident. 
Ici encore, si l'utérine lâche, il ne faut jamais prendre le 
pédicule en masse, mais rechercher l'uretère pour l'éviter. 

La réparation de l'metère se pose dans deux conditions 
différentes, selon que la blessure est reconnue immédiate- 

Si elle est reconnue.immédiatement, on peut, chez une 
malade résistante, tenter la réparation d'emblée. Une 
plaie latérale sera Stttufée, autant que possible par des 
points extra-muqueux, mais surtout en prenant bien soin 
de ne pas décoller ni disséquer l'uretère. Les sections to¬ 
tales basses relèvent de la réimplantation vésicale, les 
sections hautes nécessitent l'urétérorraphie circulaire, 
avec ses résultats immédiats souvent plus satisfaisants 
que les résultats lointains. 

Chez rme malade fatiguée, on abandonnera le bout 
sectioimé dans le fond de la plaie après pose d'une sonde 
urétérale débouchant dans le vagin. Cette fistrde sera 
traitée ultériemement. 

Pour supprimer une fistule post-cmératoire, on essaiera 
également la réimplantation vésicale des fistules basses, 
l'implantation colique dans les fistules hautes. 

Quelques points de technique ont une grosse impor¬ 
tance dans fes urétérocystonéostomies : le siège de la 
réimplantation le plus près possible du trigone ou, en 
tout cas, le plus bas possible ; le forage oblique de la pa¬ 
roi vésicale pom reproduire la disposition normale ; le 
choix d'tme zone de vessie saine à musculature puissante, 
souple et contractile 4 l'absence de toute tension sur la 
suture et sur l'uretère ; enfin, la pose d'une sonde urété¬ 
rale assez grosse remontant de 10 à 12 centimètres dans 
l'uretère. , 

E'C. Bernard. 
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LES POUSSÉES ÉVOLUTIVES 
TARDIVES DES ENCÉPHALO¬ 
PATHIES INFANTILES 

H. ROGER et IM»» C. SEILLON (de Marseille) 

Les encéphalopatliies infantiles, à côté de l’étendue 
et de- la gravité des lésions entraînant des dégénérescences 
irréductibles, à côté de l’apparition précoce dans la 
première enfance ou le début de la deuxième, à côté de 
l’association de troubles moteurs et intellectuels, ont 
encore pour principales caractéristiques leur évolution 
chronique, leur type de séquelles plus ou moins indélé¬ 
biles, qui les distinguent bien mieux que la période 
initiale, aiguë, subaiguë ou lentement progressive, au 
cours de laquelle elles se sont établies. 

En ce qui concerne ces caractères évolutifs, il y a 
cependant quelques restrictions à apporter. Si la plu¬ 
part des encéphalopathies infantiles, une fois constituées 
en quelques semaines ou en quelques mois, restent 
immuables, il est des formes un peu spéciales, les imes 
à type plus ou moins régressif, tels la maladie de 
Little et le syndrome de Cécile Vogt, les autres à type 
progressif, qui aboutissent à la cachexie et à la mort 
en deux ou plusieurs années : idiotie amaurotique fami¬ 
liale, maladie de Schilder-Foix, dégénérescence hépato- 
lenticulaire de Wilson. 

Même pour les encéphalopathies banales, qui sont 
considérées co m me fixées, il n’est pas exceptionnel 
d’assister à quelques poussées évolutives survenant 
plusieurs a nn ées, parfois dix, vingt et même trente ans 
après i’installation du syndrome morbide. Nous en avons 
observé rm assez grand nombre, dont l’on trouvera le 
détail dans la thèse de l’un de nous (Marseille, 1942). 

Étude clinique. — Ces poussées évolutives se pré¬ 
sentent sous deux aspects différents : aggravation du 
syndrome antérieurement constitué, adjonction d’un 
nouveau syndrome. 

1° Aggravation du. syndrome déjà constitué. —■ 
L’exemple le plus fréquent, et sur lequel nous n’insis¬ 
terons pas parce qu’il est banal, c’est le réveil où l’appa¬ 
rition, vers huit, dix, quinze ans, de crises comitiales 
jacksonienries chez les hémiplégiques infantiles. Ces 
crises, qui se répéteront par la suite à intervalles plus 
ou moins rapprochés, peuvent aboutir ultérieurement à 
un état de mal jacksonien grave. Parfois, la. survenue des 
crises est encore plus tardive : un malade qui présentait 
depuis l'enfance une légère amyotrophie gauche voit les 
paroxysmes convulsifs s’installer à l’âge de vingt-sept 

Quoiqu’il ne s’agisse pas de véritables encéphalopathies 
infantiles, puisqu’il ne persiste pas de syndrome neurolo¬ 
gique intercalaire, rappelons le réveil, sous forme de crises 
comitiales de l’adolescence, de processus cérébraux de la 
première et de la deuxième enfance, ayant alors entraîné 
des convulsions après trauma obstétrical, après infection 
broncho-pulmonaire ou intestinale, mais paraissant éteints, 
et ayant guéri jusque-là sans séquelle notable. 

Dans un ordre d’idées similaire, signalons le cas d’une 
femme de quarante-cinq ans qui, après deux rachi-anesthé- 
sies, voit s’installer une parésie spasmodique des membres 
inférieurs, récidive de troubles spasmodiques de l’enfance 
dont elle avait guéri, sans gêne ultérieure de la marche. 

Parmi les séquelles neurologiques qui s’aggravent, 
une place à part doit être réservée à l’hémiplégie infan¬ 
tile, qui dans quelques cas s’accentue brusquement à 
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une ou plusieurs reprises, vers six, douze ans et plus, soit 
spontanément, soit à la suite de l’apparition de crises 
comitiales répétées. Parfois l’impotence s’aggrave plus 
lentement ; telle notre malade atteinte depuis l’âge de 
douze ans d’une hémiparésie gauche qui s’était suffi¬ 
samment atténuée pour permettre le travail et qui, à 
l’âge de dix-sept ans, progresse tellement qu’elle rend 
toute occupation impossible. Une hémichoréo-athétose, 
datant de l’âge de quatre ans, voit ses spasmes se répé¬ 
ter avec une fréquence inaccoutumée vers la puberté. 

Un Little, qui avait permis la marche tardive, vers 
trois, quatre ans, aboutit, à partir de douze ans, à une 
contracture en demi-flexion des membres infériemrs, immo¬ 
bilisant l’enfant au lit. 

Les formes mentales des encéphalopathies infantiles 
ne sont pas, elles non plus, toutes stationnaires. 

Targowla et Lamache ont décrit les débilités mentales 
évolutives. A l’adolescence, par suite de l’aggravation, 
on porte parfois le diagnostic de démence précoce, mais 
en réalité il ne s’agit souvent que de l’accentuation d’un 
état préexistant. 

Sur l’ensemble de 100 psychoses diverses apparues à 
l’âge adulte (D. P., syndromes dépressifs, etc...), Tou¬ 
louse et Courtois retrouvent, dans 19 cas, des antécédents 
d’encéphalopathie survenue avant l’âge de quatre ans 
et authentifiés par une arriération mentale avec parfois 
poussées évolutives ou par l’association de séquelles neu¬ 
rologiques. 

2° Apparition d’un nouveau syndrome. —• Cette éven¬ 
tualité est plus rare. 

Un syndrome pyramidal vient, à Un moment donné, 
à se compliquer d’un syndrome extra-pyramidal. A une 
hémiparésie infantile banale se surajoutent, à l’adoles¬ 
cence, des mouvements choréo-athétosiques. Un malade 
de Vedel et Giraud voit tme hémicontracture et un spasme 
de torsion compliquer à vingt-sept ans son hémiplégie 
infantile. Chez une jerme fille présentant de l’arriération 
mentale consécutive à une encéphalite post-morbüleuse, 
apparaissent à seize ans des crises épileptiques et à 
trente-huit ans une athétose bilatérale discrète. 

Un débile moteur et mental voit, à l’âge de treize ans, 
à la suite d’une chute de bicyclette, survenir un syndrome 
strio-pyramidal avec athétose et spasmes de torsion 
(Barré). ExceptionneUement, c’est du côté opposé que 
s’installe le nouveau syndrome : syndrome pyramido- 
extra-pyramidal droit survenu, à l’âge de quatorze ans, 
chez un hémiplégique infantile gauche. 

Un état démentiel vient compliquer les crises comi¬ 
tiales et évolue par poussées parallèles aux paroxysmes 
convulsifs. 

Une mention spéciale doit être réservée à une Série 
de syndromes infundibulo-tubéro-hypophysaires, sur¬ 
venant souvent à la puberté ou plus tard et pouvant 
être considérés comme les accidents évolutifs tardifs 
d’encéphalopathies déjà constituées : puberté précoce 
ou syndrome adiposo-génital, habitus acromégalique, 
diabète insipide, etc... 

Essai pathogénique. — Remarquons d’abord que les 
poussées évolutives ne paraissent pas appartenir à te 
processus causal plutôt qu’à tel autre. On les rencontre , 
aussi bien dans les encéphalopathies consécutives à un 
traumatisme obstétrical que dans celles relevant d’une 
encéphalite aiguë post-infectieuse. 

Les principaux facteurs d'aggravation sont ; les états 
infectieux intercurrents (Little congénital aggravé à 
onze ans après une scarlatine chez un malade de Canel; 
récidive, à onze ans d’intervalle, à la suite d’une fièvre 
N» 19. 
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typhoïde, d'une parésie des membres inférieurs autre¬ 
fois survenue après ime pneumonie double dans un cas 
de Conor), — les perturbations fonctionnelles et physio¬ 
logiques, telles que puberté et grossesse, — plus rare¬ 
ment une intoxication ou im traumatisme. 

Par quel mécanisme expliquer ces aggravations? 

S’agit-il de la reprise d’un processus infectieux ? 
On connaît les poussées de la sclérose en plaques et sur¬ 
tout celles d’une encéphalite épidémique, en particulier 
sa complication parkinsonienne tardive, parfois ultra- 
tardive. Nous avons de parti pris éliminé de notre étude 
tous les faits analogues, qui sont connus comme particu¬ 
lièrement évolutifs. Mais, à côté de ces virus spéciaux, 
n’y aurait-il pas d’autres virus neurotropes plus banaux, 
responsables de certaines encéphalites communes de 
l’errfance et susceptibles de rester longtemps à l’état 
quiescent et de se réveiller un jour plus ou moins bruta¬ 
lement ? 

L’hérédo-syphllis peut, elle aussi, procéder par pous¬ 
sées. 

Nous avons, avec AUiez, insisté, après bien des au¬ 
teurs, sur l’apparition de la paralysie générale infantile 
ou juvénile, de préférence chez les enfants ou jeunes 
gens déjà tarés, ayant présenté dès leur jeune âge de 
l’arriération inteUectueUe, du retard scolaire, des troubles 
du caractère, premières manifestations de leur maladie. 

Mais, même en dehors de ces faits, où le tréponème est 
nettement en cause et qu’on peut éliminer de cette étude, 
celui-ci ne joue-t-il pas un rôle dans des encéphalopathies 
infantiles évolutives à tableau cUnique moins spécialisé ? 

Il faut sans doute faire encore intervenir l’apport de 
substances toxiques, exogènes (alcool) ou plus souvent 
endogènes, en particulier l’influence des perturbations 
hormonales. 

A quel processus anatomique rattacher ces poussées 
évolutives? 

Raymond, Cestan incriminent l’extension progressive 
d’une sclérose névroglique cicatricielle, qui, une fois 
déclenchée, continue sa marche à bas bruit et, de proche 
en proche, s’étend et gagne même les territoires voisins. 

A cause de l'évolution souvent aiguë, il est plus logique 
d’admettre des troubles circulatoires, anémie, congestion 
ou plus souvent œdème encéphalique, ce dernier sus¬ 
ceptible d’expliquer, par exemple, les hémiplégies 
s’accentuant après les crises d’épilepsie. Ces troubles 
circulatoires peuvent être déclenchés par une infection, 
une intoxication, un trauma, ou une perturbation endo¬ 
crinienne. 


FORMES NEUROLOGIQUES 
DES STAPHYLOCOCCIES 

LES LOCALISATIONS 
ENCÉPHALIQUES ET MÉNINGÉES 


J.-E. PAILLAS 

Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Marseille. 

Dans un précédent travail (i), nous avons rappelé 
l'existence des formes neurologiques prévalentes de 
l’infection staphylococcique, soit que la localisation 
nerveuse forme le début apparent de la maladie, soit 
qu’elle domine la scène clinique. Nous avions alors étudié 

(i) Paris médical, 20 juin 1943, p. 159-163. 
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les formes paraplégiques ; ü sera ici question des déter¬ 
minations encéphaliques et méningées. 

Le staphylocoque peut se développer dans le cerveau 
ou les méninges à la suite d'une inoculation directe, par 
traumatisme, ou indirecte, par propagation d’une infec¬ 
tion de voisinage (ainsi les méningites otogènes). I.es 
suppurations méningo-encéphaliques ainsi provoquées, 
accidents solitaires qui ne relèvent pas d'une infection 
générale, n'entrent pas dans le cadre de notre étude. 
D'autres fois, au contraire, c'est au cours d'une septico¬ 
pyohémie avérée ou latente, suraiguë ou chronique (2), 
que la détermination neuro-méningée survient : il peut 
s’agir d’une métastase directe (abcès du cerveau) ou 
bien d’rme inoculation par contiguïté (méningite après 
épidurite ou spondylite) ; exceptiormeUement, la forme 
neurologique résume toute la maladie (méningite 
suraiguë primitive). Ces formes seules nous retiendront, 
notre intention n'étant pas de faire une revue générale, 
mais plutôt d'exposer et de commenter quelques obser¬ 
vations persoimelles. 

I. — Syndromes encéphaliques : abcès Cérébraux. 

Kncore que l'on ait décrit des troubles psychiques au 
cours des staphylococcémies (2 cas de confusion mentale 
guérie par l'anatoxine et le sérum antistaphylococcique 
ont été en particulier publiés par J. Leyritz, Paris 
médical, 27 mai 1939), la localisation du germe sur l’encé¬ 
phale provoque en pratique la formation d’im abcès. 
En voici un exemple ’: 

Observation I (3). — Marius Amal... Otite droite à 
six mois traitée par paracentèse du tympan. A six ans 
(mai 1938), éruption généralisée terminée au bout d’im mois 
par un abcès orbitaire droit à staphylocoques purs. Six mois 
plus tard, violente douleur dans la hanche droite nécessitant 
ime extension continue durant plusieurs mois. En no¬ 
vembre 1938 est réapparue l’otalgie droite, sans otorrhée, 
bientôt compliquée de violentes céphalées et de vomisse¬ 
ments. A ce moment, un médecin constate une discrète 
hémiparésie gauche ; stase papillaire très avancée, avec 
nombreuses hémorragies ; liquide céphalo-rachidien : 61 lym¬ 
phocytes, oBi,90 d’albumine ; globules rouges, 4 900 000 ; 
globules blancs, 12 000 (polynucléaires, 69 ; mononucléaires, 3 ; 
lymphocytes, z8). Réaction de Bordet-Wassermanu néga¬ 
tive ; azotémie, 0,38. 

Entre en lieuro-chirurgie le 30 janvier 1939. Obnubilation 
intense, vomissements quotidiens, exophtalmie accusée, 
œdème palpébral droit, parésie du droit interne droit, avec 
mydriase O. D., hémiparésie sensitivo-motrice gauche, 
Babinski bilatéral, abolition totale des réflexes tendineux 
des membres inférieurs, Kemig et Lasègue à 25“ ; pouls 58, 
température 37°. Examen otologique négatif. Radiographie 
du crâne : impressions digitales, frontales et occipitales. 

Première intervention, le février 1939 (D' Arnaud) : 
sous anesthésie locale, large volet frontal droit qui permet 
de reconnaître un lobe frontal œdématié ne renfermant pas 
d’abcès. Aucune modification ne suit cette intervention. 
Le 3 février, ventriculographie (D^ Arnaud) qui permet de 
ponctionner au pôle d’élection du ventricule droit une coque 
d’abcès dont on retire 40 centimètres cubes de pus bien lié 
renfermant uniquement des staphylocoques blancs. Les 
jours suivants, l’enfant sort de sa torpeur, se lève et joue 
à partir du sixième jour. Traitement : ponction de l’abcès par 
la même voie tous les quatre à cinq jours, avec lavage au 
bactériophage, vaccination par l’anatoxine. 

(2) Ce sont, suivant les cas, des formes aiguës, subaiguës, prolongées 
ou chroniques {l’hémoculture est alors exceptionnellement positive ; 
seules l’évolution et la présence du staphylocoque dans ces foyers pyo- 
héroïques successifs permettent d’identifier la maladie). 

(3) Résumé d’une observation dont la première partie a déjà été 
publiée par H. Roger. P. Giraud, M. Arnaud et J. Paillas à la Société 
d’O. N. O. du Sud-Est (séance du 2g avril 1939). 


PARIS MEDICAL 





FORMES NEUROLOGIQUES DES STAPHYLOCOCCIES 199 


I,e 15 février 1939, somnolence, otalgiè droite (examen 
auriculaire toujours négatif). Nouvelle ponction de l’abcès 
(D' Paillas) dont on retire 80 centimètres cubes de pus ; 
insufHation de l’abcès et prise de clichés : l’abcès, volumi¬ 
neux, mesure 5 centimètres sur 4 et paraît se profiler au- 
dessous du ventricule droit. Le 18 lévrier : F. O. en très 
grande amélioration, mais hémianopsie en quadrant supé¬ 
rieur gauche, hémiparésie régressive, état général et psy¬ 
chique excellent. Le 27 février, apparition brutale d’un état 
de mal à début jacksonien gauche durant cinq heures ; 
l’abcès reste introuvable à la ponction et les ventricules 
ramènent un liquide normal ; l’enfant reste agité quelques 
jours, puis se lève et paraît guéri ; encéphalographie de 
contrôle le 22 avril 1939 : ventricules normaux. 

Nouvelle'hospitalisation le 8 juin, après crises comitiales 
et vomissements. F. O. normaux. P. A. E.., 30 grammes ; 
examen otologique négatif ; hémiparésie gauche avec signe 
de Babinski. 

Deuxième intervention (D' Arnaud), le 26 juin 1939 : volet 
temporal droit, dure-mère très tendue, lobe temporal 
difluent paraissant correspondre à un état d’encéphalite pré¬ 
suppurative ; ablation au bistouri électrique du tissu nécrosé 
et drainage ; on termine par la résection du volet temporal, 
qui est nettement ostéitique. Suites locales simples, mais 
S3mdrome méningé secondairement régressif. Cicatrisation 

Le 21 août, au cours d’une tentative de ventriculographie, 
on pénètre une coque extrêmement dure, dont on retire 
80 céhtimètres cubes de pus verdâtre et dans lequel on 
injecte de l’air ; prise des clichés ; abcès superficiel, gros 
comme une mandarine, dans la région temporale. 

Troisième opération, le 9 septembre 1939 (D' Paillas). 
Sous anesthésie locale ; en raison d’une hernie, incision 
verticale des plans cutanés ; symphyse méningée avec 
arachnoïdite porcelainée ; ponction de l’abcès : la coque 
siège à I centimètre sous le cortex, il en sort une quantité 
considérable de pus ; mise eu place d’un gros drain de 10 milli¬ 
mètres. Lavage quotidien de la poche au sérum physio¬ 
logique; le drain est peu à peu expulsé et, au quinzième jour, 
on l’enlève définitivement. La température n’a jamais 
dépassé 37°,5. F. O. toujours normal. 

Depuis lors, l’enfant a été régulièrement suivi, l’hémi¬ 
plégie a partiellement régressé, l’enfant peut courir et utiliser 
son bras droit pour s’alimenter, mais non pour écrire. Crise 
comitiale une fois par mois environ, malgré la prise de 
gardénal. Intelligence normale, mais quelques troubles du 
caractère. 

Cette observation nous montre l’apparition d'un abcès 
cérébral au cours d'une staphylococcie chronique. Certes, 
nous n'avons jamais pu obtenir une hémoculture positive, 
mais les foyers suppurés successifs sont très évocateurs 
de l'infection : à six mois, otite ; à six ans, abcès à staphy¬ 
locoques de l'orbite ; quelques mois après, arthrite ou 
ostéite de la hanche ; à sept ans, abcès cérébral à staphy¬ 
locoques de l'hémisphère droit. 

Cet abcès, traité par large volet décompressif et ponc¬ 
tions successives, parut d'abord guérir sans autre inter¬ 
vention ; l'encéphalographie de contrôle était d'ailleurs 
normale. Mais, quatre mois plus tard, on voit survenir 
une encéphalite localisée, puis une collection abondante 
et superficielle que l'on dut se résoudre à évacuer par 
drainage, n'ayant pas osé enlever en bloc la coque suivant 
la technique préconisée par le professeur Clovis Vincent : 
l'abcédographie gazeuse montrait un tel volume que 
la collection paraissait occuper la Inoitié de l'hémisphère. 
Malheureusement, si l'enfant a conservé la vie, ce fut 
au prix d'une hémiplégie et de crises comitiales. 

Certes, on pourrait se demander s'U ne s'est pas agi 
d’tm simple abcès otogène. Cette façon de voir ne se 
défend que si l’on considère l'épisode cérébral à part de 
tous les autres épisodes infectieux présentés par l'enfant. 


Et, d’ailleurs, l'otite ne s'est-elle pas limitée à un simple 
écoulement survenu à l'âge de six mois ? Et lorsque 
l'épisode cérébral se déroula, six ans plus tard, l’examen 
otologique ne demeura-t-il pas constamment négatif ? 

Dès lors, cette observation rentre, semble-t-il, dans le 
cadre des septicémies chroniques d'emblée que Marcel 
Arnaud a individualisées en 1937, dans une communication 
à l'Académie de chirurgie, et qui, depuis, ont été signalées 
par J. Patel et P. Moiroud dans leur rapport au Congrès 
de chirurgie de 1938. Parfois l'évacuation d'un gros foyer 
purulent a paru clore la liste des déterminations suc¬ 
cessives présentées par le même malade. Ainsi en fut-il 
dans le cas de Boidin et M"® Fontaine, où l'on vit un abcès 
pulmonaire s’évacuer par vomique ; ainsi, dans le cas 
de Huard et Meyer-May, où la suppuration prostatique 
fut la dernière localisation. Pareille éventualité favorable 
semble, pour l'instant, avoir échu à notre petit malade, 
qui reste guéri depuis quatre ans. Mais peut-on assmer 
qu'il en sera toujours ainsi ? 

Nous verrons plus loin, après avoir rappelé l'existence 
des méningites à staphylocoques, que parfois l'évolution 
des déterminations encéphaliques du staphylocoque est 
encore plus compliquée. 

II. — Méningites staphyiocoociques. 

Suivant une classification simple et admise depuis 
longtemps (M'i® Laurent et Abel, Archives de médecine 
des enfants, août 1922, p. 478 ; Benoit, Thèse de Toulouse, 
1929-1930), les méningites à staphylocoques se présentent 
en clinique sous trois aspects ; 

1° Ou bien il s'agit d'une méningite traumatique, par 
blessure rachidienne ou crânienne, et qui n'est pas du 
cadre de notre étude ; 

2° Ou bien une infection de voisinage a secondairement 
gagné les méninges ; 

а. A l'extrémité céphalique, on a le plus souvent affaire 
à une otite, parfois à une sinusite, à un furoncle ou à une 
staphylococcie maligne de la fa(|p. De telles infections 
provoquent des méningites généralisées ou des méningites 
cérébrales. S'il y a septicémie, elll est secondaire à la 
lésion initiale et peut accompagner bu suivre la déter¬ 
mination méningée. Chez l'enfant observé par Renault 
et Cathala [Société de pédiatrie, 17 avril 1923). rui furoncle 
du cuir chevelu fut à l'origine de la septicémie et de la 
méningite. Dans le cas relaté par Dumitresco et Bahn- 
tineano [Soc. méd. des hôp. de Paris, 9 mal I 93 °)i 
furoncle de la région sus-orbitaire propagea l'infection 
parla veine ophtalmique, thrombosée jusqu'à la base du 
cerveau. 

б. Dans la région spinale, c'est une suppuration osseuse 
ou épidurale qui est responsable de la méningite. CeUe-ci 
reste localisée au territoire spinal ou ne se propage à la 
boîte crânienne que secondairement, et l'on comprend 
le terme de forme rachidienne primitive proposé par 
Chavany et Georges [Presse médicale, 3 juillet 1929) 
pour de telles méningites staphylococciques. 

Leur première observation a trait à un homme de 
trente-deux ans qui présente d'abord un violent lumbago, 
puis tme rachialgie fébrile en relation avec ime méningite 
spinale à staphylocoques dorés. Ce n’est que huit jours 
après que les signes cérébraux apparaissent, en même 
temps que l'hémoculture devient positive. Dans leur 
deuxième observation, on voit rme spondylite lombaire 
s'annoncer par une rachialgie avec syndrome méningé ; 
l’hémoculture est positive le quatorzième jotrr, et la 
ponction lombaire seulement le treizième jour. 

P. Harvieu et E. Maison [Paris médical, 18 juin 1932) 
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ont publié deux cas comparables : dans l'un d'eux, 
l'autopsie permit de préciser la propagation de l'infection 
depuis le rachis jusqu'à la lepto-niéninge. 

Fort démonstratif également est le cas publié par 
Bezançon, Weismann-Netter et Destouches [Soc. méd. des 
hôp. de Paris, 20 décembre 1928). Une jeune femme de 
trente ans présente un syndrome méningé intense avec 
liquide trouble riche en polynucléaires, mais aseptique ; 
dès le premier examen, on est frappé par l'existence d^uu 
œdème lombaire léger. De staphylocoque' est mis en 
évidence dans le sang et le liquide céphalo-rachidien 
quelques jours plus tard. Puis apparaissent des abcès 
ossifluents de la cuisse, et la radiographie montre une 
spondylite sur D XII-D I. La guérison survient après 
fistulisation paravertébrale. 

D'étudiant observé par Mathieu et Zlvré (Soc. de 
méd. de Nancy, 9 décembre 1936) ressent une brusque 
douleur sciatique quelques jours après un furoncle de la 
nuque. Il devait mourir en six jours de méningite aiguë 
à staphylocoques. 

Nous résumerons enfin l'observation personnelle sui¬ 
vante, étudiée avec M. Recordier (i). La seconde partie 
de cette observation a déjà été relatée dans notre précé¬ 
dent travail. 

Obs. II. — Br... Gaston présente des foyers suppuratifs 
osseux multiples et successifs depuis l’âge de huit ans. Vers 
le 4 ou 5 juillet r942 (à vingt-huit ans), à la suite d’un effort 
violent, douleur dans la région lombaire durant cinq minutes. 
De 10 juillet, discrètes céphalées fronto-occipitales, et surtout 
lombalgie et torticolis. Aggravation progressive de ces 
douleurs, qui se produisent par accès violents, avec irradiation 
sciatique. Cet état dure six à sept jours. Puis, rachialgies 
permanentes, céphalées continuelles. Cependant, la marche 
paraît calmer les douleurs ; le malade poursuit ses occupa¬ 
tions et peut même faire 730 kilomètres en conduisant son 
automobile malgré l’intensité des douleurs. Mais, à son arrivée 
à Marseille, il est exténué, légèrement fébrile (38°). De len¬ 
demain, vomissements, obnubilation. Il est alors hospitalisé 
à la Clinique des maladies contagieuses (D' Periot). Il ne 
devait reprendre sa pleine conscience que vers le 10 août et 
garder une amnésie lacunaire de toute cette période. 

D’examen fait lors de l’entrée à l’hôpital est en faveur 
d’ime méningAe aiguë d’une étiologie indéterminée (on ne 
connaît alors rien de l’histoire ni des antécédents). Tempé¬ 
rature 380,8, pouls 80 ; sujet couché en chien de fusil, déli¬ 
rant, dyspnéique, faciès vultueux, signes de Kemig et de 
Brudzinskl intenses, hyperesthésie cutanée, aréflexie tendi¬ 
neuse généralisée, réflexe cutané plantaire en flexion. Examen 
otologique normal. F. O. normal. Liquide céphalo-rachidien 
purulent, sans germes à l’examen direct. Injection intra¬ 
rachidienne immédiate de sérum antiméningococcique ; 
soludagénan par voie musculaire. Les jours suivants, 
thlazomide. Peu à peu, la fièvre diminue ; elle est au-dessous 
de 380 à partir du r»'' août. La conscience reparaît, mais le 
Kemig persiste, ainsi que l’aréflexie tendineuse ; rétention 
vésicale nécessitant le sondage biquotidien pendant une 
semaine. Puis l’état s’améliore, et le 15 août la méningite 
peut être considérée comme guérie. 

Voici les différents examens de liquide céphalo-rachidien 
pratiqués : 

De 24 juillet : liquide trouble, puriforme; polynucléaires 
80 p. roo, lymphocytes 20 ; albumine oe‘',8o ; pas de germes 
à l’examen direct ni à la culture. 

De 25 juillet : liquide hémorragique, pas de germes. 

De 5 août : liquide purulent à staphylocoques dorés. 

De 7 août : pôlimucléaires Intacts, rares colonies de staphy¬ 
locoques à la culture (ponction sous-occipitale). 

Traitement suivi : 60 centimètres cubes de sérum anti- 

(il Observation publiée à la Société de chirurgie de Marseille (séance 
commune avec la Société de chirurgie de Lyon) en mai 1943. 


méningococclque ; 23 grammes de dagénan {per os et intra¬ 
musculaire) et 48 grammes de thlazomide. 

C’est alors que survient une paraplégie flasque qui guérit 
après la laminectomie ; il existait une éindurite et une ostéite 
d’une apophyse articulaire lombaire. 

A considérer les symptômes présentés par notre 
malade, il apparaît que la méningite a d’abord été spinale, 
déclenchée par l'ostéite lombaire, et s’est secondairement 
généralisée aijj méninges cranieimes. D'autre part, le 
premier examen de liquide céphalo-rachidien témoigne 
d'une ' réaction ‘puriforme aseptique, développée sans 
doute au contât du foyer osseux, et la véritable infec¬ 
tion des espacœ arachnoïdiens ne s'est manifestée que 
plus tard, puisipie seule la troisième ponction lombaire 
mit le germe en évidence. 

3» Enfin, il p«it s'agir d'une méningite pure ou primi¬ 
tive apparue ai^ours d'un état septicémique latent on 
avéré ; malgré les explorations les plus attentives, on 
ne trouve pas de foyer original de voisinage (osseux ou 
épidural). Telle est l'observation rapportée par Audoye 
(Soc. méd. des hôp. de Paris, 21 mai 1939) : on ne put 
déceler, même à l'autopsie, l'origine de la méningite 
staphylococcique suraiguë mortelle. 

а. Parfois la méningite ouvre la maladie et la septi¬ 
cémie staphylococcique évolue ultérieurement, si le 
malade survit à la détermination méningée. 

L'enfant observé par Laporte et Calazel (in Thèse 
Benoit) présente, trois semaines après une ampoule 
suppurée du talon, ime méningite aiguë. La ponction 
lombaire ramène du pus riche en staphylocoques. 
Quelques jours après, ostéite aiguë du tibia ; guérison 
progressive ; mais, im an plus tard, nouvelle détermina¬ 
tion osseuse sur la clavicule. Pareüle guérison est excep- 
tioimelle : habituellement, la terminaison est fatale. 

Dans le cas- publié par Étienne et Grosjean (Progrès 
médical du 5 à'oût igrô), on voit évoluer successivement 
un syndrome méningé à début foudroyant, une locali¬ 
sation pleuro-pulmonaire, puis une reprise du syndrpme 
méningé avec liquide céphalo-rachidien riche en staphy¬ 
locoques blanc^, une phlébite, un phlegmon de la cpisse. 
Le décès survient deux mois après le début des céphalées. 
De staphyloco'que blanc avait également été mis en 
évidence dans le sang. 

б. D'autres fois, la méningite apparaît au cours de la 
septicémie. 

Un homme de trente-huit ans, smvi par Abel, Veraiu 
et Jacops (Revue médicale de Nancy, 1937, P- 202), 
contracte un furoncle de la nuque évoluant spontané¬ 
ment et, semble-t-il, heureusement. Apparaît ensuite 
une phase infectieuse d'allure grippale, correspondant 
en fait au stade septicémique. Puis survient rm troisième 
stade de méningite spinale localisée avec rachialgie 
sans céphalées, et enfin un quatrième stade de ménin¬ 
gite cérébrale terminale avec hémiplégie. D'autopsie 
ne met en évidence ni foyer osseux, ni foyer nerveux 
parenchymateux, mais seulement une purulence diffuse 
des méninges. Le staphylocoque fut décelé dans le 
liquide céphalo-rachidien, les crachats et les prélèvements 
nécropsiques. 

Voici un autre cas inédit qui a évolué en trois phases : 
méningite, puis ventriculite suppurée, et enfin abcès 
cérébral au cours d'une staphylococcie subaiguë : la 
guérison se maintient actuellement. 

Obs. III. •— On... Agnel, vingt-huit ans, sans antécédents 
particuliers. 

Au mois de juillet 1942, furoncles sur le visage qui gué- 
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rissent rapidement ; vers le 15 septembre 1942, abcès du 
coude droit ; la température à 41“ ne cède pas à l’incision : 
une pneumopathie aiguë, d’allure pneumonique, évolue en 
une semaine environ, et la fièvre tombe alors en lysis. Après 
dix jours de convalescence, il reprend son travail. Mais, une 
semaine plus tard, apparition progressive de céphalées 
bientôt violentes, avec fièvre et vomissejments : il s’agit 
d’une méningite aiguë qui nécessite l’hospitalisation à 
l’hôpital de la Conception. Une ponctim| lombaire aurait 
été pratiquée : liquide céphalo-rachidi^ clair contenant 
185 éléments par millimètre cube ; plu^eürs ponctions lom¬ 
baires soiit ainsi faites, dont nous ne c&rmaissons pas les 
résultats, mais jamais on n’aurait trou^ de germes. Traité 
par des sulfamidés. On... entre en convMescence et regagne 
son domicile. ^ 

'Vers le 20 octobre, reprise des céphalées, évoluant par 
accès paroxystiques très violents, prédominant dans la 
région frontale gauche, avec vomissements. La fièvre ne 
dépasse pas 370,5, pouls 48 ; transpirations profuses, grande 
asthénie, grand amaigrissement, bâillements et hoquet ; 
psychisme clair, mais parfois élocution difficile. Une nouvelle 
ponction lombaire donne : o«'^,yo d’albumine, 30 éléments 
(lymphocytes et polynucléaires en parties égales). 

Lors de notre examen du 3 novembre 1942, on trouve 
une hypotonie faciale droite, une manœuvre de Barré 
légèrement positive à la jambe droite et rm signe de Babinski 
intermittent à droite ; nuque souple, pas de Kemig. Nous 
portons alors le diagnostic d’abcès du cerveau frontal 
gauche, d’autant que notre ami P. Guillot constate une stase 
papillaire. 

Une ponction ventriculaire (5 novembre 1942), effectuée 
par voie frontale, ramène un liquide clair à droite et du 
liquide jaunâtre à gauche : la culture de ce dernier mit en 
évidence du staphylocoque doré. 

Le 9 novembre, ventriculographie : petit ventricule droit 
rejeté en dehors, ventricule gauche invisible. Intervention 
immédiate (J. Paillas) : taille d’un grand volet fronto- 
pariétal gauche ; on ne trouve qu’un œdème cérébral, et les 
différentes ponctions ne découvrent pas d’abcès ; iavage 
du ventricule gauche au soluseptoplix ; reposition du volet 
sans le fixer. 

Suites simples : l’état général s’améliore, les vomissements 
cessent, la stase papillaire diminue. La radiographie faite 
quelques jours plus tard montre le soulève^ment du volet 

Nouvelle ventricidographie (25 novembre) : appareil 
ventriculaire normal, mais volet soulevé, j 

Nous pensons alors avoir affaire à une ijiéningo-ventri- 
culite staphylococcique avec œdème cérébral. Jbe 3 décembre. 
On... quittait l’hôpital. 

Le 24 décembre on notait ; papilles plates, volet bien 
reposé, aucun signe neurologique, mais douleurs à la hanche 
droite (radiographie ; discrète réaction des contours coty- 
loïdiens). , 

Du II janvier au 19 mars 1943, nouvelle hospitalisation 
motivée par la reprise de céphalées, des vomissements, de 
la torpeur et de la fièvre, qui fait des clochers à 40“, avec 
sueurs profuses : nuque très raide, Kemig intense, sans signes 
en foyer ; volet soulevé ; la ponction des deux ventricules 
ramène du liquide louche contenant du staphylocoque doré 
et des polsmucléaireS abondants- plus ou moins altérés. 
Ventriculop'aphie normale, mais volet soulevé (13 janvier). 
Ou poursuit alors le traitement par des lavages spino-veutri- 
culaires au soluseptoplix. L’état s’améliore peu à peu et 
l’on croit la poussée terminée, mais nouvelle, rechute le 

4 février ; ponction sous-occipitale : nombreux polynucléaires 
non altérés, absence de germes à l’examen direct, mais en 
culture colonies de staphylocoques dorés! Nouvelle amé¬ 
lioration ; le malade quitte à nouveau l’hôpital en bon état 
apparent le 19 mars. Durant toute cette longue période, 
divers examens de sang ont été pratiqués : l’anémie rouge 
a oscillé entre -3 180 000 et 3 400 000 ; la leucocytose entre 

5 600 et 5 800 ; la polynucléose entre 82 et 78 p. 100. Hémo¬ 
culture négative. 

Nouvelle hospitalisation le 8 mai 1943, motivée par trois 


crises comitiales généralisées datant de trois jours et suivies 
d’hémiplégie gauche. A l’examen ; torpeur très accusée, 
hémiplégie gauche complète fiasque sans Babinski. Par 
l’orifice de trépano-ponction frontal droit, on évacue un 
abcès cérébral (7 centimètres cubes de pus à staphylocoques) 
et on injecte de l’air par la même voie : cette abcédographie 
gazeuse montre que la collection est située dans le pôle frontal 
droit, vers la voûte. Quatre ponctions par la même voie, 
à quelques jours d’intervalle, avec lavage au septoplix, 
suffisent à assécher l’abcès. L’hémiplégie régresse entière¬ 
ment. Le 2 août. On... reprend son travail et le poursuit 
depuis lors sans aucun trouble (25 octobre 1943). 

Les traitements suivis ont consisté en cinq séries de 
sulfamidés (1162 P, 693, 2090 RP) de 30 à 40 grammes 
chacune, associés à la prise d’iodure de sodium (i«r,50 
pro die) ; anatoxinothérapie ; auto-vaccin ; immuno-trans- 

Si la staphylococcie encéphalique ne fait ici pas de 
doute, l'interprétation des différentes poussées évolutives 
reste déUcate. Après l'ouverture du volet explorateur 
nous avions rejeté le diagnostic d'abcès du cerveau, et 
nous pensions avoir affaire à une méningo-ventriculite 
primitive. Mais le dernier épisode, qui réside en im abcès 
intraparenchymateux actuellement guéri, pourrait suggé¬ 
rer une autre interprétation : un petit abcès para- 
ventriculaire gauche aurait bien pu être responsable 
au début de l'œdème cérébral et de la réaction ventri¬ 
culaire ; il se serait ensuite résorbé spontanément, peut-’ 
être après ouverture dans le ventricule (celui-ci contenait 
en effet du staphylocoque doré). Le large vdlet décom¬ 
pressif permit en tout cas à l'œdème cérébral de se déve¬ 
lopper et laissa le temps à la sulfamidothérapie intensive 
et aux autres thérapeutiques d'agir favorablement. 

4° Au point de vue évolutif, les méningites au cours des 
staphylococcémies ofirent trois modalités : elles peuvent 
être suraiguës, aiguës, subaiguës ou chroniques. 

Suraiguës : elles tuent en quelques jours. Tel le cas 
publié par Audoy, avec mort au quatrième jour. 

Les formes aiguës semblaient autrefois les plus fré¬ 
quentes. Mais les traitements modernes,, iodo-sulfamidor 
thérapie en particulier, sont susceptibles, - semble-t-il, 
d'en diminuer la fréquence, soit par suite de la guérison, 
soit en atténuant sur le mode subaigu. 

C'est ainsi que les formes subaiguës, qui existaient 
spontanément autrefois (le malade observé par Étienne 
et Grosjean décéda deux mois après le début), peuvent 
être consécutives aux thérapeutiques actuelles et se 
terminer par la guérison (notre observation III). 

III. — Pronostic. 

Les localisations méningo-encéphaUques sont parmi 
les plus graves des déterminations staphylococciques. 
Encore le pronostic est-il parfois rendu plus sombre par 
l'association à d'autres localisations viscérales. Il s'agît 
alors de septicémie aiguë, et c'est l'atteinte de tout 
l'organisme qui entraîne la mort. Ainsi, dans le cas de 
Raimbaud, Serres et Duc (Soc. des sciences médicales âe 
Montpellier, 17 avril 1942), le décès survient au neuvième 
jour par multiples foyers suppurés : méningite, endo¬ 
cardite végétante, embolie dans le rein, la rate et le 
cerveau. 

D'un autre point de vue, les méningites sont plus 
graves que les abcès du. cerveau. Si elles, ne guérissent 
pas rapidement, il faut toujours redouter l'apparition 
de cloisonnements générateurs de séquelles hyperten¬ 
sives (formes cérébrales) ou paraplégiques (formes 
spinales). 

Enfin, le pronostic immédiat ou lointain reste surtout 
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celui des staphylococcémies : virulence du germe et 
possibilité de reprise tardive de l’infection, alors que la 
guérison semblait assurée. Peut-on jamais affirmer la 
guérison définitive d'une staphylococcémie ! 

Pes thérapeutiques modernes ont certainement atténué 
la gravité de ces formes neurologiques. En période aiguë, 
riodo-sulfamidothérapie intensive, suivant la méthode 
de Eegroux, associée à de petites transfusions répétées 
(ou mieux des immuno-transfusions), est sans doute le' 
meilleur traitement. Nous avons administré les sulfamides 
par voie buccale (1162 P et surtout 2090E. P) ou paren¬ 
térale (693), et nous avons lavé les méninges, les 
ventricules ou les abcès avec du 1162 F soluble. Il faut 
savoir ne pas abandonner trop tôt l’administration des 
sulfamidés et de l’iode, qui doivent être poursuivis 
même après la défervescence thermique. L'anatoxino- 
thérapie paraît un adjuvant utile à la période de rémis¬ 
sion. Notre premier malade, cependant, n'a pas bénéficié 
de cette méthode, dont nous n'avions pas encore la 
pratique. 

Enfin l’abcès cérébral doit, autant que possible, être 
traité par la méthode actuellement classique mise en 
honneur par le professeiu Clovis Vincent (grand volet, 
décompressif, ponctions répétées, ablation de la coque). 
I(es circonstances ont fait cependant que les deux abcès 
illustrant cet article ont guéri par le grand volet décom¬ 
pressif, suivi de drainage pour l'un, de ponctions répétées 
pour l'autre. 

[Travail, de la Clinique neurologique (Prof. H. Roger) 
et du Service de neuro-chirurgie (Dr Marcel Arnaud) 
àe la Faculté de médecine de Marseille^ 


LES PRODUITS 
ANTITHYROIDIENS 
UN NOUVEAU TRAITEMENT 
' MÉDICAL 

DES THYRÉOTOXICOSES 

C. ALBAHARY 

Chef de clinique médicale à la Faculté. 

En 1936, I. Abelin rappelait que certains produits, 
l'acétonitrile, le chou, avaient une nette tendance goi- 
trigène, fait qu'avaient déjà rapporté McCarrison, 
Clawson et Webster à la Conférence de Berne de 1933. 
D'autres substances alimentaires, des céréales en parti¬ 
culier, le froment, le sorgho) semblaient avoir un pouvoir 
voisin. Ives travaux ultérieurs de Cheyney, de Marine 
de Crotti, de Blum confirmèrent ces assertions en. mon¬ 
trant l'évolution caractéristique de la configuration his¬ 
tologique de la glande thyroïde de lapin soumis quinze 
à trente jours à l'intoxication expérimentale. Ctotti pré¬ 
tendit avoir retrouvé dans nombre de choux un champi. 
gnon particulier, un hypomycète qu'il observait fréquem. 
ment dans les goitres extirpés chirurgicalement et les 
eaux des régions goitrigènes. Et Blum, en 1938, parlait 
de traiter les hyperthyroïdies confirmées par une ali¬ 
mentation électivement composée de choux, ha carence 
iodée semblait malgré tout la raison fondamentale de ces 
différents processus goitrigènes. Tout devait se passer 
comme si ces substances, céréales, choux, agissaient en 


To Décembre 1944. 

augmentant les besoins de l'organisme en iode, autre¬ 
ment dit, en en provoquant une déficience relative. 

Dans im autre ordre d’idées, l'attention fut attirée à la 
même époque par différents tests d'antagonisme thy¬ 
roxine-vitamine A, que von Euler étudia tout spéciale¬ 
ment dès 1933. A son avis, la vitamine A agissait en inac¬ 
tivant la thyroxine ; pour Pellinger et Hochstaedt, il 
fallait incriminer une action plus complexe, une inhibi¬ 
tion conjuguée de la sécrétion de la thyréostimuline 
h3q)ophysaire. Ce même problème physio-pathologique 
se pose aussi à propos des récentes substances goitri¬ 
gènes objet d’étude de ces dernières années. 

Après la vitamine A, on rechercha en la vitamine (ou 
thiamine) un autre facteur antithyroïdien (Drill, Peters 
et Rossiter). D’hyperthyroïdie, activmt les phénomènes 
généraux d'oxydation cellulaire, entraînerait une cer¬ 
taine déficience en thiamine qui serait mesurable expé¬ 
rimentalement. Prazier et Ravdin auraient utilisé avec 
quelques succès un traitement pré-opératoire thiaminé 
de l'hyperthyroïdie. D'efficacité vitaminiqne, si tant est 
qu'elle existe, est probablement liée à son activité de cata¬ 
lyseur d'oxydo-réduction qui est celle de la cocarboxy- 
lase, c'est-à-dire de son acide pyro-phosphorique. Il est 
difficile à l’heure actuelle de préciser la partie active de 
la thiamine, de son noyau pyrimidine ou plus spéciale¬ 
ment de son cycle pentagonal thiazolique. Pourtant, 
depuis qu’on sait la valeur antith3rroïdienne d’un certain 
nombre de corps soufrés, tout porte à croire que le cycle 
pentagonal soit le groupement essentiel. 

En 1941, Ra-wson reconnut par hasard l'action goitri- 
gène du thiocyanate de potassium utilisé dans le traite¬ 
ment de l'hypertension. Vers la même époque, les Mac- 
kensies et McCollum, au cours dé multiples expériences 
destinées à préciser la valeur antibactérienne de la sul- 
faguanidine dans l'intestin du rat, notèrent incidemment 
les répercussions non négligeables de ce sulfamide sur la 
glande thyroïde. En 1942, Richter et Clisby expérimen¬ 
tèrent la thlo-urée et ses dérivés, dont ils reconnurent 
l'action plus manifeste encore. Et Kennedy, ayant de son 
côté remarqué la valeur goitrlgène des graines de colza, 
rapprocha le principe responsable de l’allylthio-urée. 
Depuis, ces différents produits ont été proposés dans le 
traitement même de l'hyperthyroïdie dans les pays 
anglo-saxons, avec des résultats intéressants (Astwood, 
Williams et Bissel, Rawson, etc.). 

Nées de deux sources différentes, les recherches expé¬ 
rimentales venaient ainsi se confirmer. Presque toutes 
es substances d’activité reconnue sont des dérivés sulfa¬ 
midés ou des dérivés de la thlo-urée comme le thio-uracü. 
D’autres produits ont également été étudiés, mais la 
plupart d’entre eux ne semblent pas avoir l'activité goi- 
trigène des précédents. 

Personnellement, depuis décembre 1943, nous nous 
sommes adressé à la thio-mée, et nous avons ainsi traité 
des malades basedowiens qui nous ont été obligeamment 
confiés par le D"^ Welti, soit d’une manière ambulatoire, 
soit à titre pré-opératoire, dans le service hospitalier de 
M. le professeur Fiessinger. Par aüleurs, nous avons voulu 
vérifier parallèlement l'action du produit par injection 
parentérale chez l'animal préalablement thyroxiné dans 
le laboratoire de l'Académie de niédecine, que M. le 
professeur H. Bénard mit très aimablement à notre 
disposition. 

Un ensemble de circonstances indépendantes de notre 
/volonté ne nous a pas permis d'aboutir, à l’heure actuelle, 
à des résultats suffisants pour que nous puissions en faire 
état dans l'exposé qui va suivre. 
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ha. similitude des effets obtenus avec les dérivés sul- 
famidés comme la'JI'sulfaguanidine, la sulfadiazine... la 
thio-urée et ses propres dérivés autorise une description 
commrme des résultats, tant expérimentaux que cliniques 
et biologiques, et de l'interprétation des phénomènes. 

Les résultats expérimentaux. — Depuis le travail 
princeps des Mackenzies et de McCollum, qui relate les effets 
de la sulfaguanidine sur la glande thyroïde de rats, les 
expérimentations ont été reprises chez le rat, la souris, 
le poulet, le chien, tant avec la sulfa-guanidine que la 
thio-urée. Le cobaye, par contre, est un mauvais aniinal 
d'expérience. A notre connaissance les Anglo-Saxons ont 
spécialement étudié les modifications histologiques déter¬ 
minées chez l'animal normal, jenne ou vieux, mâle ou 
femelle, par l'administration du produit. Des difficultés 
matérielles nous ont empêché, il y a quelques mois, de 
mener à bien des recherches similaires, mais chez l'animal 
préalablement thyroxiné. Quoi qu'il en soit, ces différents 
corps déterminent de manière nette et univoque cer¬ 
taines perturbations chez l'animal sain, qui leur ont fait 
donner le qualificatif de goitrigènes. 

Dès les dixième-quittzième jour, la glande se tuméfie 
visiblement : elle peut augmenter de 30 p. 100 dès le 
deuxième ou troisième, pour dépasser ensuite 200 et 
300 p. 100. En outre, à cette h3q)ertrophie s'associent 
des signes évidents d'hyperplasie. L'épithélium bas 
cubique normal, avec ses noyaux allongéset denses, prend 
le typé cylindrique, ses noyaux se gonflent, s'arrondissent, 
et la chromatine plus claire se dessine, fine et diffuse. 
La colloïde diminue dans des proportions variables, mais 
toujours sensibles, tandis que la lumière des vésicules se 
restreint et s'aplatit. Des images de mitoses ne sont pas 
rares. La rapidité de ces transformations varie avec les 
doses administrées. 

En pathologie humaine, la glande thyroïde des base- 
dowiens, sous l'effet de ces mêmes produits, se tuméfie un 
peu dans les premiers jours, puis diminue et perd de sa 
fermeté. Du point de vue histologique, on ne constate pas 
de modification fondamentale, d'autant que ces dérivés 
soufrés, comme la thyréotoxicose elle-même, tendent à pro¬ 
duire grossièrement des altérations analogues : transfor¬ 
mation de l'épithélium cubique et fonte colloïde. Mais, 
comme l'a souUgné Marine depuis longtemps, cet aspect 
histologique ne représente en aucune façon de manière 
spécifique et exclusive tme hypersécrétion thyroïdienne 
toxique (1). On note d'ailleurs assez fréquemment, en 
outre, la présence d'îlots lymphoïdes, qui sont au contraire 
un indice de moindre activité. Il est à remarquer que les 
malades qui présentent à l'intervention les altérations 
les plus nettes sont ceux qui, cliniquement et biologique¬ 
ment, répondent le plus favorablement, à condition de 
n'avoir pas été préalablement traités par l'iode, auquel 
cas l'amélioràtion est en général retardée ; tout se passe 
comme si cet apport primitif permettait de mettre en 
réserve une plus grande quantité de corps toxique contre 
lequel la sulfamide ou la thio-urée prescrites ensuite n'ont 
plus aucim pouvoir. 

Effet clinique et biologique.—I.es basedowiens traités 
voient se dessiner l'amélioration clinique et biologique 
au bout d'une dizaine de jours dans les cas favorables. 
EUe porte en particulier sur la courbe pondérale, les phé¬ 
nomènes cardio-vasculaires, le métabolisme basal et le 
taux du cholestérol. 

(i) C. f. C. Albahary, Le Progris médical, 1941, 431. 


Un assez grand nombre d'observations étrangères 
signalent, en effet, le ralentissement de lî^ tachycardie, 
voire l'atténuation de troubles du rythme et le gain de 
poids. On note aussi, quoique plus inconstamment, 
l'amélioration des troubles végétatifs, de la nervosité, de 
la transpiration, des bouffées congestives et du tremble¬ 
ment, voire même de l'exophtalmie. Quelques malades 
ont pu reprendre des occupations professionnelles néces¬ 
sairement interrompues. 

En moyenne, ces résultats nécessitent un traitement 
régulier pendant trois à cinq semaines, parfois bien davan¬ 
tage. Les cures trop brèves ou fractionnées paraissent 
inefficaces. Il existe une période de latence avant que le 
produit réagisse : elle correspond vraisemblablement à la 
consommation de la thyroxine normale ou adultérée déjà 
synthétisée, sur laquelle il n'offre plus de prise. 

Nous attribuons à de trop courtes tentatives la majo¬ 
rité des insuccès que nous avons enregistrés. 

Du point de vue biologique, l'abaissement du métabo¬ 
lisme basal constitue le fait dominant. E s'opère, en géné¬ 
ral, de concert avec l'amendement des signes cliniques, mais 
il s'amorce souvent le premier. Use précise ensuite lente¬ 
ment et progressivement pour tendre vers un chiffre 
normal qn'il n'atteint pas toujours malgré la poursuite 
prolongée de la médication. Par contre, son interrup¬ 
tion prématurée aboutit à sa réascension. Nous ignorons 
encore la quantité globale et la durée d'administration 
des produits grâce auxquels on pourrait espérer un résul¬ 
tat irréversible. De son côté, la cholestérolémie tend à 
rejoindre son taux normal. 

Nous avons vn plus haut que l'administration préalable 
d'iode retarde ces résultats, probablement en favorisant 
la formation et le stockage d'une hormone adulte contre 
I, laquelle on ne peut plus rien. Par contre, l'iode donné 
en cours de traitement s'éUmine dans les urines à des 
taux nettement supérieurs à ceux qu'on observe, en 
général, chez les basedowiens non traités, ce qui signifie 
en d’autres termes qu'il n’est plus aussi avidement 
fixé par la glande hyperplasiée (Hertz, Robferts et Sal- 
ter, «Le métabolisme de l'iode dans la maladie de 
Basedow », J. Clin. Invesi., XXI, 1942, 25). 

Administration des substances antlthyroïdiennes, 
choix, doses, effets toxiques. — Astwood a expéri¬ 
menté plus de 100 substances parmi les sulfamides, la 
thio-urée et leurs dérivés. Outre la sidfaguanidine, le pre¬ 
mier sulfamide expérimenté, il faut surtout retenir la 
sulfadiazine, la sulfapyridine et le sulfathiazol, tandis 
que le 1162 P est.moins indiqué. La thio-urée semble appro¬ 
ximativement six à huit fois plus active, ainsi que la dié- 
thylthio-urée, iallylthio-urée, que Kennedy fut amené à 
essayer à propos de l'action goitrigène des graines de 
colza. La phénylthio-urée est également active, mais le 
thio-rrracilsemble(le produit le meilleur de tous. L'acétyP 
thio-urée et la thio-acétamide sont dénuées d'action. L'acide 
para-amino-benzoïque ne prodnirait qu'rme hypertrophie 
glandulaire isolée. Enfin, bien d'autres substances expé¬ 
rimentées, telles que : sulfonal, cystine, cystéine et 
thiocyannates sont pratiquement sans effet. L'amino- 
thiazol mis à part, dont les recherches en cours de 
Perrault et de ses collaborateurs semblent souligner 
l'activité, la thio-nrée et le thio-uracil sont les produits 
actuellement les plus employés. Si la thio-urée est un peu 
moins active, elle est aussi moins toxique. Cependant, 
aux doses usuelles, elle provoque assez souvent des 
troubles digestifs précoces, parfois des céphalées, ver¬ 
tiges et troubles vaso-moteurs. La présentation en 
pilules glutinisées nous a paru indiquée tant à ce 
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propos que pour éviter l’odeur désagréable de l’haleine 
qül suit souvent son ingestion eu nature. Depuis 
quelques mois ou signale à l'étranger quelques cas 
d’accidents plus sérieux consécutifs à l'utilisation de la 
tlûo-uréeetjsurtout du thio-uracil, accidents assez proches 
dé ceux! qu'on attribue assez souvent encore aux sulfa¬ 
mides, en d’autres termes, accidents à type de sidération 
de la lignée granuleuse de l’hémopoièse, avec ou sans 
thrombopénie. Sans doute sont-ils rares, généralement 
curables, mais ils engagent malgré tout à conduire avec 
le plus dé discrétion possible une cure qui devra être 
prolongée parfois plusieurs mois. 

On peut prescrire'J à 2 grammes de thio-urée en prises 
fractionnées chaque jour comme cure d’attaque ou o,6o 
à o,8o de 'thio-uracil. Lorsque l'amélioration clinique et 
l’abaissement du métabolisme basal deviennent manifes¬ 
tes, on réduira la dose d’entretien à 0,50 du premier pro¬ 
duit, 0,20 de l'autre. Ces chifires ne sauraient être consi¬ 
dérés comme rigoureux que le jour où aura été déterminé 
le Seuil nécessaire d'efficacité antithyroïdienne des pro- 
duitsen cause. D'une et l'autre substances sont rapidement 
absorbées et vite éliminées. Dans le quart d'heure qui 
suit leur admi ni stration, leur concentration sanguine 
atteint un maximum, puis diminue rapidement, mais per¬ 
siste malgré tout environ soixante-douze heures. D'élimi¬ 
nation urinaire maximale se situe vers la deuxième heure. 

Thio-urée et thio-uracü paraissent se fixer électivement 
sur les surrénales, les éléments blancs de la moelle osseuse 
et l'anté-hypbphyse, notion qui illustre une fois de plus 
le fait que les toxiques de l'hémopoièse sont fréquemment 
aussi des toxiques glandulaires. 

Interprétation des faits. Mécanisme d'action. — 
Sulfamides, thio-urée et leurs dérivés ne semblent agir 
ni par voie d’inhibition intestinale de quelque métabolij^rfi*. 
indispensable qui y trouverait normalement son origine, 
ni pat effet de narcose, ni par anémie, mais par effet 
directement thyréotrope. Or ces substances ne semblent 
pas avoir d'action directe sur la thyroxine constituée au 
sein même dé la glande thynroïde ou dans le sang circulant, 
pas plus (ÿi'une action périphérique susceptible d'aug¬ 
menter les besoins organiques en thyroxine. En défini¬ 
tive, elles paraissent vraisemblablement bloquer l’hor¬ 
mone thyroïdienne naissante à l'état de préhormone 
inactive, à laquelle l'addition de l'iode nécessaire à sa 
mise en valeur ne peut plus s’opérer. Par une sorte de 
mécanisme compensateur, cet état de fait engendre une 
hypertrophie de la glande et une stimulation de la fonc¬ 
tion thyréotrope de l'anté-hypophyse. 

Cette conception trouve déjà confirmation dans les 
faits suivants : 

— D'a'vidité habituelle de la glande thyroïde pour 
l'iode va décroissarit ; 

— D'administration d'iodure de sodium n'a aucun effet 
protecteur contre l'action antithyroïdienne des produits, 
pèut-être même au contraire (les Mackenzles), tandis que 
l'administration de doses même très faibles de poudre de 
corps thyroïde du !de thyroxine évite tous les troubles 
morphologiques et histologiques rapportés ; 

■ — Da structure histologique de l'anté-hyqjophyse • 
prend un type voism de celui qu'on trouve après thyroï¬ 
dectomie (di min ution des cellules éosinophiles, du nombre 
des granulations ; vacuolisation ; basophilisme, apparition 
dé'cellulés dites de thyroïdectomie) ; 

'— Chez des animaux thyroïdectomisés, sidfamides et 
thio-urée n'entraînent aucun des troubles cliniques ni 
biologiques constatés chez des animaux intacts. 

Ainsi,' tout porte à croire que ces substances anti¬ 


thyroïdiennes sollicitent de par leur action même, tout 
comme la thyroïdectomie, une réaction hypophysaire, et 
que cette réaction entraîne secondairement l'hyperplasie 
des épithéliums acineux thyroïdiens par l'mtermédiaire 
d'une hypersécrétion d'hormone thyréotrope. En effet, 
les Mackensies, Gersh et leurs collaborateurs ont montré 
que l'administration de ces produits chez des rats préala¬ 
blement hypophysectomisés n'aboutit qu’à -une hyper¬ 
trophie thyroïdienne très modérée, souvent discutable 
même, et surtout ne donne plus les lésions histologiques 
habituelles d'hyperplasie. En définitive, l'hyperplasie 
thyroïdienne déterminée par les substances que nous 
avons signalées paraît s'opérer de fait par l'intermé¬ 
diaire d'une sollicitation hypophysaire déclenchée par 
l'hypofonctionnement glandulaire ; et cette hyperplasie- 
que les substances administrées ne peuvent empêcher, pas 
plus que l'adjonction d'iode ou d'iodme au régime, ne 
saurait aboutir à un hyperfonctionnement thyroïdien, 
parce que la pré-hormone amsi formée n'est plus capable 
de se transformer en une hormone active. 

Nous nous demandons, malgré tout, si ces différents 
produits ne possèdent pas une certame activité propre¬ 
ment périphérique et de mécardsme complexe, pour tenter 
d'expliquer quelques cas d'amaigrissement assez consi¬ 
dérable que nous avons vu s'opérer chez des obèses dans 
des conditions similaires de traitement. 

Tels sont ces nouveaux produits goitrigènes anti- 
thyroxmiques. Deur étude encore assez neuve nécessite 
bien d’autres mvestigations. Mais il est juste d'en souli¬ 
gner l'mtérêt si l’avenir vient confirmer ces premières 
données, car c’est pour ainsi dire la première fois qu’on 
expérimente avec autant de succès des substances anti- 
hormonales dans le vaste domaine de la chimiothérapie. 
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REVUE ANNUEEEE 

LA THÉRAPEUTIQUE EN 1944 

P. HARVIER et IVIarcel PERRAULT 

Cette revue des nouveautés thérapeutiques ne sera pas très 
étoffée, la première qui s’inscrive dans l’immense joie de la 
libération française. 

Elle sera courte, parce qu’en effet les conditions matérielles, 
devenues de plus en plus mauvaises, ont fait que la moisson 
française de 1944 est assez maigre. Après la libération, il a 
fallu pour beaucoup continuer de songer à l’immédiat, à la 
guerre qui n’est pas finie, à la reconstruction française qui se 
heurte à tant de difficultés matérielles, en médecine comme 

Ees journaux scientifiques, et singulièrement médicauxi 
ont été jugés moins utiles que les journaux politiques, quo¬ 
tidiens ou hebdomadaires, dont l’étonnante multiplication a 
pu paraître assez insolite, eu égard à la pénurie du papier. 
Pendant près de quatre mois aucune publication scientifique 
n’a eu lieu, et ceci après des mois de parution au coinpte- 
gouttes. Heureusement, la plupart des journaux médicaux 
reparaissent, et nous souhaitons qu’ils puissent montrer au 
monde, avec lequel nous avons pu renouer, que la pensée 
médicale française demeure égale à cè qu’elle fut naguère. 

Ea' lecture des publications étrangères, et spécialement 
anglo-saxonnes-, maintenant possible autrement qu’en fraude, 
ne nous a pas apporté des nouveautés très sensationnelles. 
Ea guerre, là aussi, a absorbé des énergies intellectuelles, 
contraintes à se dépenser dans le souci de l’immédiat. 

Toutefois, il y a la pénicilline, dont nous dirons seulement 
quelques mots, pour la raison que, dans les colonnes de ce 
journal, déjà deux articles excellents ont donné l’essentiel 
des notions actuellement acquises : l’un de René Martin 
et Sureau (i), l’autre de Albahary (2). 

De la sulfamidothérapie, pour la première fois depuis I935> 
nous ne dirons rien cette année. Ees Indications, la posologie, 
le mode d’emploi de cette grande chimiothérapie sont désor¬ 
mais bien connus. Ees,publications la concernant n’ont rien 
apporté de nouveau et ont simplement donné confirmation 
de notions désormais classiques. 

Une nouvelle chimiothérapie, très curieuse et qui paraît 
pleine de promesses, est née, celle des antithyroïdiens, avec 
la thio-urée des Anglo-Saxons, étudiée par Albahary dans 
un article tout récent de ce journal (3), et avec l’amino-thiazol 
que l’im de nous a étudié en France et à quoi il consacre plus 
loin un article spécial. 

Four le reste, on ne trouvera ici qu’une brassée de courts 
articles concernant des traitements d’intérêt souvent un peu 
limité, mais qui se recommandent par la nouveauté de leur 
conception, la simplicité de leur emploi, l’innocuité de leur 
mise en œuvre. 

Quelques mots sur la pénicilline. 

En dehors des articles cités plus haut et parus ici même, 
il faut noter quelques publications françaises (4) faisant état 
d’une eximrience forcément très fragmentaire et ne permet¬ 
tant guère le jugement critique qui s’impose, et quelques 

(1) Paris médical, 10 jmn 1944, p. 1T5. 

(2) Paris médical, 10 npvembre 1944, p. 163. 

(3) Paris médical, décembre 1944. 

(4) René MiRTiN, B. POEEAU et A. Vrrioz, Société médicale des 
hôpitaux de Paris, 10 mars 1944. — René Martin et Reboul, Société 
médicale des hôpitaux de Paris, 19 mai 1944. — RENÉ Martin, Pureau 
et ViTTOz, Société médicale des h^itaux de Paris, 19' mai 1944- — 
XdGRO, Académie dé chirurgie, 18 octobre 1944.—^ Dubois-Poulseni 
Société d’ophtalmologie de Paris, 18 mars 1944. — Haevier, Antoneli, 
et Aebahary, Société médicale des hôpitaux de Paris, 20 octobre 1944. 
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articles d’ensemble de MM. Nitti (5), Eevent (6),Eevaditi (7) 
Ravina (8) (ce dernier plus spécialement consacré à la pro¬ 
duction industrieile de la pénicilline). 

On sait que la pénicilline, principe extrait des cultures de 
Penicillum notatum et doué d’un remarquable pouvoir thé¬ 
rapeutique dans certaines infections expérimentales et 
humaines, est due aux travaux initiaux de A. Fleming {1929) 
et a été inscrite dans les possibilités de la thérapeutique cou¬ 
rante à la suite de la mise au point des procédés de fabrica¬ 
tion industrielle par les Américains. 

Nous renvoyons, pour les généralités concernant fes péni¬ 
cillines (ce piuriel est de rigueuf, car ie produit n’est par¬ 
faitement défini ni dans sa composition chimique'exacte, 
ni par son mode de titrage) et leur mode d’admimstration 
(posologie et voie d’introduction), aux excellents articles cités 
plus haut. 

Voici, d’après Eevaditi, les résultats actuels de la péni- 
cillothérapie (en dehors des plaies de guerre, dont une très 
vaste expérience semble montrer que la pénicilline y fait 
merveille). 

1° Activité curative dans les maladies infectieuses autres 
que la syphilis et la blennorragie. 

I. Staphylococcies. — E’iufection staphylococcique, septi¬ 
cémique ou non, semble être plus résistante à la pénicillo- 

■ thérapie que la plupart des autres processus morbides, bien 
que in. vitro le staphylocoque soit particulièrement sensible 
à l’action de la pénicilline. 

Ee problème de la guérison constante des infections sta¬ 
phylococciques, surtout osseuses, ne paraît pas résolu, du 
moins actuellement, par la pénicilline. 

II. Streptococcies. — Elles sont sensibles, mais sont 
pénicillo-résistantes, les endocardites et surtout celles à 
S. utndams (maladie d’Osler). 

III. Pneumococcies. —■ Résultats généralement très bons 
(on sait que les pneumococcies sont beaucoup plus graves 
en Amérique que chez nous). 

IV. Méningococcies — Bons résultats. 

V. Gangrène gazeuse — Elle semble sensible. Ee nombre 
de cas traités est encore très restreint. 

En somme, les indications sont les mêmes que celles des 
sulfamides, et l’allure générale des résultats identique. Ea 
pénicilline est susceptible d’agir dans un certain nombre de 
cas où la sulfamidothérapie a échoué, et d’ailleurs il n’est 
pas interdit, il est même recommandé, d’associer les deux 
méthodes. 

On voit malheureusement que ni en ce qui concerne les 
staphylococcies, ni en ce qui concerne certaines détermina¬ 
tions streptococciques, la pénicUlothérapie ne réalise, actuel¬ 
lement du moins, de performances manifestement supé¬ 
rieures à la sulfamidothérapie. 

2° Maladies vénériennes. 

I. Blennorragie — Résultats rapides, spectaculaires, en 
quelques heures, en particulier dans les gonococcies-sulfa- 
mido-résistantes, de plus en plus fréquentes. - 

II. Syphilis — Ea découverte du traitement de la syphilis 
par la pénicilline est due à Mahoney (1943)- Soumise au 
contrôle de plusieurs cliniques aux États-Unis, elle fut 
« pleinement confirAée ». On pourrait, à l’heure actuelle, 
guérir, cliniquement parlant, la syphilis en sept jours envi¬ 
ron. Actuellement, le traitement de la syphilis par la pénicil¬ 
line est employé couramment dans les hôpitaux de l’armée 
américaine. H est évident qu’il faut attendre un peu pour 

• savoir quelle est la valeur de cette guérison « cliniqu^ent 

5) Progrès médical, 10 janvier 1944, p. 10. 

. (6) Gazette des hôpitaux, 1“ novembre 1944, p. 249. 

(7) FressernWeate, 6 mai 1944 et 18 novembre 1944- 

(8) Presse médicale, ii novembre 1944- 
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parlant ». On ne sait que trop que nous ne possédons aucun 
critère décisif de guérison de la syphilis. 

Quoiqu’il en soit, expérimentalement, hevaditi a confirmé 
dans la syphilis du lapin et dans l’infection récurrentielle 
de la souris cette extraordinaire activité de la pénicilline. 

Certes, en dehors même de la rareté et du coût actuelle¬ 
ment prohibitif duproduit, le mode d’application offre encore 
de sérieuses difficultés. Mais il y a tout lieu d’espérer que 
ees différents points seront améliorés, et que l’usage courant 
pourra se répandre de cette sécrétion mycoïdieune (ou mieux 
encore du principe actif reproduit synthétiquement) dont 
l’efficacité thérapeutique est étonnante dans le même registre 
d’action que la sulfamidothérapie, mais mieux et plus qu’elle 
encore, et de plus, peut-être, dans la syphilis, où elle réalise¬ 
rait peut-être la therapia sterUisans magna si souvent 
escomptée. 

Nouveaux traitements des hyperthyroïdies 
(maladie de Basedow). 

Tout d’abord Mahaux (i) indique, un peu paradoxalement, 
qu’il est possible de prévenir et de traiter par la thyroxine 
les crises aiguës des hyperthyroïdiens. D’après l’auteur belge, 
ces crises aiguës paraissent résulter d’une hypothyroxinémie 
brusque par épuisement thyroïdien momentané, dont la cause 
principale serait im bilan d’iode négatif. 

D’administration de thyroxine ou d’extrait thyroïdien 
permet d’observer alors des améliorations surprenantes. 
Elle peut être instaurée préventivement lors de l’éclosion 
de complications, infectieuses ou autres, chez des hyper- 
thyroïdiens graves. « Ce traitement n’est pas plus préju¬ 
diciable au malade chez qui on craint ou on soupçonne 
l’établissement d’un état de crise que l’injection de sérum 
glucosé hypertonique à un diabétique comateux. » 

On sait d’ailleurs que ce traitement thyroxinique a été 
proposé par Mahaux dès 1942 comme traiteraeôt préventif 
de la crise aiguë post-opératoire des hyperthyroïdiens (après 
thyroïdectomie subtotale). MM. Gayral et Courty (2) vien¬ 
nent encore, récemment, d’insister sur les très heureux 
résultats de ce « sevrage thyroxinien primitif ». 

Mouriquand, Consnard et Mi"» Edel (3 ) signalent l’anta¬ 
gonisme thyroxine-vitamine B,, qui ne semble pas avoir 


ont récemment rapporté la première expérimentation 
française, et d’autre part avec l’amino-thiazol, dont l’étude, 
entièrement française, a été faite par l’un de nous avec Bovet 
et Proguet (7). Ces deux derniers produits, thio-urée et 
amino-thiazol, d’ailleurs voisins, sont les chefs de file les 
plus actifs et les plus maniables (le second surtout) de séries 
chimiques antithyroïdiennes. A l’action antithyroïdienne 
remarquablement élective, fidèle et puissante de l’amino- 
thiazol, nous consacrons un article spécial, auquel on voudra 
bien se reporter. 

Prévention de la migraine ophtalmique par les 

cures prolongées systématiques de tartrate d’ergo- 

M. P. Blamoutier (8), à propos de sept observations de 
migraines ophtalmiques suspendues ou très améliorées par 
l’usage prolongé quotidien du tartrate d’ergotamine, insiste 
sur l’intérêt d’une telle méthode thérapeutique, que nous 
pratiquons pour notre part depuis longtemps, mais qui n’est, 
c’est exact, pas assez cotmue. 

En effet si, depuis une vingtaine d’années, le tartrate 
d’ergotamine est employé dans le traitement de la crise 
migraineuse, c’est en principe à titre curatif ou préventif à 
court terme. Et l’on considère que la drogue est douée d’une 
action purement symptomatique et transitoire, l’effet ces¬ 
sant dés qu’on suspend son administration. 

Des auteurs américains considèrent que l’ergotamine, 
employée surtout par voie parentérale, est quasi spécifique 
de la douleur migraineuse. Ils enregistrent 90 p. 100 de succès 
avec la voie veineuse (un quart de milligramme) ou la voie 
sous-cutanée (un demi-milligramme). Da voie buccale (cinq 
milligrammes en moyenne) ne donnerait que 82 p. 100 de 
succès, ce qui n’est déjà pas mal. 

D’action curative a été confirmée eu particulier en France 
par Tzanck. Il est certain que de nombreux patients eu 
tirent bénéfice. Toutefois, il nous paraît que l’injection de 
tartrate d’ergotamine n’est jamais absolument exempte 
de noeivité, et certains patients la supportent fort mal. Da 
prise orale même, au moment de la crise migraineuse et dans 
la mesure bien entendu où les vomissements et l’intolérance 
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, site de corriger chez le migraineux tout ce qui paraît fonc. 
tiouuer anormalement. Suivant l’excellente comparaison 
de M. Blamoutier, le tartrate d’ergotamine est au migraineux 
ce que le gardénal est à l’épileptique, rien de plus certes, 
mais aussi rien de moins. C’est dire qu’à notre avis la migraine 
vulgaire en doit bénéficier largement. 

Mais, d’après l’auteur, ce bénéfice serait plus régulier et 
quasi constant en ce qui concerne la forme ophtalmique- 
Dans les sept observations typiques qu’il rapporte, la médi¬ 
cation a été prise régulièrement et de façon prolongée (sept, 
dix, douze, treize et quatorze mois ; cinq et sept ans), chaque 
jour, donc préventivement (à la dose moyenne de 2 milli. 
grammes). 

Tous les phénomènes visuels, le scotome et ses équiva¬ 
lents, comme l’hémianopsie, ont été également iiinuencés. 
ha céphalée migraineuse s’est toujours atténuée dans des 
proportions considérables, quand elle 'n’a pas complètement 
disparu. 

Il s’agit doue là d’une méthode thérapeutique d’appoiut, 
simple, efficace, non dangereuse. Répétons que, bien que 
Blamoutier indique expressément que dans son expérience 
personnelle la migraine vulgaire réagisse moins bien à ce 
traitement, il peut être mis en œuvre également dans ce cas, 
concurremment bien entendu à des méthodes plus décisives 
et soigneusement adaptées au cas clinique en cause. Il nous 
semble d’ailleurs qu’il existe pour chaque individu une dose 
optiipa qu’il faut atteindre en tâtonnant quelque peu. De 
ce point de vue, l’usage de la solution (XX gouttes égalent un 
milligramme) permet des posologies très nuancées et l’usage 
de doses réfractées souvent utiles pour réaliser une action à 
la fois permanente et soutenue. 

Traitement des pleurésies cardiaques récidivantes 
par injections intrapleurales de quinine-uréthane. 

Ta méthode est préconisée par M. Dæderich (i), qui rap¬ 
pelle que l’action sclérosante de la quinine-urée, utilisée 
depuis longtemps dans le traitement des varices, a été pré¬ 
conisée en 1934 par M. Blavier (de Biége) pour l’hydrocèle 
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peut cependant dépasser, s’il est nécessaire, la dose de osrjSo 
et aller jusqu’à i gramme. 

D’injection doit être faite à la fin d’une ponction évacua- 
trice, pour que la quinine ne soit pas trop diluée dans le 
liquide restant. Bile doit être poussée lentement, après aspi¬ 
ration de quelques centimètres cubes de liquide pleural dans 
la seringue chargée du médicament, pour diluer celui-ci de 

Ainsi pratiquées, ces injections sont très bien tolérées par la 
plèvre. Il est exceptionnel que le sujet accuse un léger et très 
éphémère point de côté. Après la première injection, la réac¬ 
tion pleurale peut se traduire par une légère montée de tem¬ 
pérature à 38°, pendant vingt-quatre ou trente-six heures, 
et par la reproduction rapide de l’épanchement, qu’il faut 
surveiller et au besoin évacuer au bout d’un à deux jours. 
D’examen cytologique du liquide montre une éosinophilie 
intense (jusqu’à 70 p. 100), qui s’accompagne parfois d’éosi¬ 
nophilie sanguine (jusqu’à g p. 100). 

Des injections seront répétées à intervalles de deux à huit 
jours, suivant l’importance et la rapidité de production du 

Exceptionnellement, une seule injection suffit à tarir 
l’épanchement. En règle, il en faut trois à cinq. Quand le 
traitement a été suffisant, l’assèchement est définitif, même 
si le malade continue à faire des œdèmes et de l’ascite. 

La théophylline, médicament spécifique de la 
dyspnée de Cheyne-Stekes. 

MM. Dian, Facquet et Frumusan (2) insistent sur « l’effet 
curateur véritablement spécifique et extraordinairement 
efficace qu’exerce la théophylline sur la dyspnée dite de 
Cheyne-Stokes ». 

On sait que, très fréquente chez les cardio-scléreux, cette 
dyspnée périodique est extrêmement pénible pour le malade, 
et que les thérapeutiques cardio-dynamiques habituelles 
demeurent le plus souvent sans effet sur elle. Au contraire, 
la théophylline entraîne, en général immédiatement, la dis¬ 
parition du phénomène et le soulagement complet du malade. 
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lement la thérapeutique de ce trouble chez les cardiaques : 

Tout d’abord, ii ne faut, bien entendu, pas négliger ie 
traitement ciassique de l’insuffisance cardiaque; par contre/ 
ii faut proscrire en principe formeliemeut les opiacés et 
même se montrer sobre de barbituriques. 

Ta théophylline sera administrée biquotidiennement : 
le matin, injection intraveineuse lente de o8‘',25 de théo- 
phylline-éthylène-diamine ou, de théophyiline-calcique, qu’on 
peut, si besoin, mélanger à une ampoule d’un quart de mil¬ 
ligramme d’ouabaïne (les ampoules mixtes du commerce 
sont à rejeter, car elles ne contiennent que oi!‘',io de théo¬ 
phylline, dose insuffisante pour faire disparaître le Cheyne- 
Stokes). C’est à la lin de cette première injection intra¬ 
veineuse qu’on verra en général l’irrégularité respiratoire 
disparaître. T’injection doit être poussée lentement — en 
trois minutes —.et, dans ces conditions, est toujours très 
bien supportée. 

Te soir, injection intramusculaire de o‘=‘',5o de théo¬ 
phylline, remplacée à la rigueur par l’administration d’un 
suppositoire de o®r,35. 

Cette thérapeutique sera poursuivie tous ies jours pen¬ 
dant huit à dix jours pour consolider le résultat obtenu. 
Ensuite, ia théophylline pourra être supprimée. 

Cependant, dans les cas invétérés, les prescriptions quo¬ 
tidiennes pourront, sans inconvénient, être maintenues 
pendant plusieurs mois. De même, la dose intraveineuse de 
os>',25, qu'il vaut mieux ne pas dépasser, pourra être renou¬ 
velée, eu cas de besoin, plusieurs fois dans la journée. 

En cas de Cheyne-Stokes seulement nocturne, l’adminis¬ 
tration ne serait faite qu’au début de la nuit, par voie vei¬ 
neuse, musculaire ou même rectale, si cette voie paraît suf¬ 
fisamment efficace. 

Bien entendu, la théophylline apporte en outre ses effets 
ciassiques, diurétiques et coronaro-dilatateurs, « bien qu’à 
vrai dire, écrivent les auteurs, l’action diurétique et l’action 
vaso-dilatatrice coronarienne de cette drogue nous paraissent 
singulièrement effacées à côté du caractère extraordinaire¬ 
ment briiiant de ses vertus eupnéisantes ». 

Nouveaux traitements du zona (novocaïne intra¬ 
veineuse ; antihistaminiques de synthèse). 

Ii ne se passe guère d’année qui ne voie proposer une ou 
piusieurs nouvelles thérapeutiques du zona ou plus exacte¬ 
ment des douleurs zostçrieuncs. Après une gloire éphémère, 
eiles sombrent lentemenL dans un discrédit parfaitement 

Tes injections intraveineuses de novocaïne sont prônées par 
Justin-Besançon (i), qui d’embiée écrit: «Onne peut que 
s’excuser lorsqu’on propose une thérapeutique qui possède 
déjà de si multipies indications pour une maiadie qui connaît 
de si nombreux traitements. » 

Ta multiplicité de ces traitements atteste à coup sûr ieur 
peu d’efficacité, mais aussi que la gravité, la symptoma¬ 
tologie, révolution du zona sont bien variabies, et qu’ii est 
singulièrement malaisé de se faire une opinion sur la valeur 
d’une thérapeutique du zona. 

A juste titre, Justin-Besançon insiste sur le caractère spé¬ 
cial, sympathalgique, de brûlure, de chair à vif, que revêtent 
ies douieurs, qu’ii s’y associe ou non queiques éiancements 
de type névralgique banal. 

C’est ce caractère véritablement sympathique, causaigique, 
de la douleur zostérieune qui a incité i’auteur à recourir à la 
novocaïne intraveineuse, qui agit, on le sait, et les expériences 
pharmacodynamiques de R. Hazard viennent d’en apporter 
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confirmation, sur ie sympathique d’une façon singulièrement 
puissante. 

(I Et, en clinique, écrit-il, on n’ignore pas que les douleurs 
des artérites et les troubles fonctionnels des phlébites, cer¬ 
taines douleurs des coronarites et certains syndromes dys- 
pnéiqueJ réflexes, toutes affections dans lesquelies le sym¬ 
pathique joue un rôie évident, constituent des indications 
des injections intraveineuses de novocaïne. » 

Ta technique du traitement du zona par la novocaïne intra - 
veineuse est extrêmement simple : on injecte très lentement 
dans les veines, en trois minutes environ, 5 à 10 centimètres 
cubes d’une solution de novocaïne à i p. 100, sans adrénaline. 

Au besoin, on peut renouveler l’injection le lendemain 
et même le surlendemain sans inconvénient. 

Il est prudent de n’injecter le médicament que chez les 
sujets à jeun et après s’être enquis de savoir s’ils n’ont pas 
déjà présenté une intolérance à la novocaïne, à l’occasion 
d’une intervention dentaire ou de petite chirurgie. 

Tes résultats de ce traitement ont été les suivants : 1“ dans 
sept cas de zonas récents chez des sujets jeunes, toujours les 
douleurs zostériermes ont cessé d’une façon extrêmement 
rapide : au bout de dix minutes (un cas), une heure (un cas), 
trois heures (trois cas), douze heures (deux cas) ; 2° dans six 
cas de zonas récents chez des sujets ayant dépassé quarante 
ans, les douleurs zostériermes ont très rapidement cessé : 
après une injection (rm cas), deux injections (deux cas), 
trois injections (un cas), chaque injection étant faite à un 
jour d’intervalle ; il y a eu deux échecs ; 3“ dans deux cas 
de zonas datant de plus de quinze jours avec algies persis¬ 
tantes : un succès après deux injections et un échec après 
trois injections. 

En somme, dit Justin-Besançon, les résultats sont d’au¬ 
tant plus brillants qu’il s’agit d’un sujet plus jeune et d’un 
zona plus récent, ce qui ne saurait étonner. « Cette constata¬ 
tion autorise une critique, puisqu’on peut se demander 
quelle a été la part de l’amélioration spontanée dans les 
résultats obtenus. Mais la rapidité de l’effet thérapeutique 
dans un certain nombre de cas plaide vraiment eu faveur de 
l’efficacité du médicament. » 

On peut par ailleurs accorder à l’auteur que cette théra¬ 
peutique du zona par la novocaïne intraveineuse, reposant 
sur des données pathogéniques sérieuses, est très simple, à 
la portée de tout praticien et pratiquement d’une innocuité 
certaine. 


ordre de grandeur, données pathogéniques de départ parais¬ 
sant solides (histaminémie importante dans le zona, histamine 
présente en quantité élevée dans le liquide des vésicules, 
caractère de brûlure des douleurs), simplicité de mise en 
couvre, innocuité, peuvent être mises au crédit de la thé¬ 
rapeutique du zona par les antihistaminiques de synthèse 
(2339 RP et 2786 RP). 

Déjà, l’un de nous (2) écrivait, il y a plus d’un an, dans une 
vue d’ensemble sur les progrès de la médication antihista¬ 
minique : (1 Je voudrais, dès maintenant, mettre en évidence 
une indication mineure (des antihistaminiques de synthèse) 
ejui me paraît hors de doute : le zona. Dès l’administration 
du 2339 RP, le prurit et la douleur cèdent, et, dans certains 
cas, mais non toujours, tout se passe comme si la maladie 
tournait court ou accélérait son évolution : l’éruption ne 
s’accroît plus, elle s’affaisse en quelque sorte sur place. Cette 
action du 2339 RP n’est pas celle d’un antalgique banal. Elle 
n’existe pas vis-à-vis des algies post-zostériermes. » 


3, P.35. 


(2) Pharmacie, septembre 1943, p. 
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rs, l’expérience n’a fait que renforcer notre con- leur rétro-sternale, chatc 
is les trois quarts des cas, au moins, de zonas, rauques, et des signes œsc 
1 antihistaminiques de synthèse est évidente. hes larves atteignent le 
date, supprimant d’emblée la sensation si pénible C’est généralement vers le 
t semblant le plus souvent raccourcir ou bloquer vers atteignent l’état adu 
on de l’éruption. s’affirment. 

, Guilleret et Pellerat (i), étudiant les indications Ce sont des douleurs 
les des antihistaminiques de synthèse en der- de brûlure, de pincemen 
Lotent également les résultats parfois excellents palpation profonde, calir 
., confirmant ainsi nos propres observations. nicnts. On note plutôt de 1 


deux méthodes thérapeutiques nouvelles. Elles 
ner, l’une et l’autre, des succès remarquables. 

t l’autre, sans danger. Elles ne sont d’ailleurs 
incompatibles, et peut-être leur mise eu œuvre 
ait-elle susceptible d’accroître jusqu’à la limite 
; des cas le nombre de ceux qui s’avéreraient 
action thérapeutique. 

;nfin, l’une et l’autre, le mérite de prendre appui 
thèses pathogéniques séduisantes. 


înt de l’érythrémie (maladie de Vaquez) 
kylostomose provoquée (ankylostomo- 


sont fréquentes, 4 à lo pa 
tériques. Parfois, cependi 
est remplacée par de la c 
Ces troubles intestinau 
pendant deux mois, vont 
le seul inconvénient sér 
d’être atténués par les o 
anatomique en est consti 
et de l’œdème de la mu( 
duodénum, alors qu’esto: 
naux sont intacts. Chez h 
pratiquée par Porcher a j 
de la troisième portion. 

Ti’action sur Vérythrémit 
bien du point de vue hém 
Ees hématies demeuren 
lions, selon les cas, jusqu’ 
diminuent progressivemei 
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Chrysothérapie des affections gangréneuses et 
putrides du poumon. 

M. René Bénard (i), depuis quatorze ans, a traité 23 sujets 
atteints de suppuration putride ou gangréneuse du poumon 
par les sels d’or (thiosulfate double de sodium et d’or). Il a 
noté un résultat remarquable et constant, tout au moins 
en ce qui concerne la désodorisation de l’haleine et des 
crachats. 

Be point de départ de ses recherches fut assez fortuit. 
Ayant eu à soigner, il y a quatorze ans, à l’époque où. la 
chrysothérapie rencontrait quelque crédit dans le traite¬ 
ment de la tuberculose pulmonaire, un patient tuberculeux 
qui présentait de surcroît une expectoration à caractère 
gangreneux, l’auteur décida de le traiter, malgré cela, par les 
sels d’or. A sa grande surprise, «'deux semaines après l’ins¬ 
tauration de cette thérapeutique, la fétidité de l’haleine et de 
l’expectoration avaient entièrement disparu », bien que par 
nilleurs la tuberculose, nullement influencée, ait déterminé 
la mort du patient quelques semaines plus tard. 

Depuis lors, l’auteur a soumis au traitement aurique tous 
les malades atteints d’affections pulmonaires putrides ou 
gangréneuses offerts à son observation. Be résultat fut con¬ 
cluant et toujours le même. Dans un délai fort bref, n’excé¬ 
dant pas deux semaines en général, l’odeur putride ou gan¬ 
gréneuse de l’haleine et de l’expectoration disparaissait. 

De plus, souvent l’auteur a noté une réduction notable du 
volume des crachats. Y a-t-il eu plus, et l’affection elle-même 
a-t-elle été améliorée ? B’auteur incline à le croire et se 
refuse pourtant à l’affirmer. 

Voici, dans leur prudence louable, ses conclusions : « En 
conséquence, j’estime que la thérapeutique par les sels d’or 
des processus gangréneux ou putrides des poumons mérite 
d’être retenue. Elle fait disparaître la fétidité avec une cons¬ 
tance remarquable, et une constance telle qu’à ce point de 
vue aucune thérapeutique ne peut lui être comparée. Elle 
semble, d’autre part, constituer un traitement qui n’est pas 
sans efficacité au regard de la maladie elle-même. » 

Ba posologie adoptée par l’auteur est la suivante : dès le 
début, injection intraveineuse d’une ampoule à o8'',05 ' de 
crisalbine. Cinq jours plus tard, oB',io. Puis, de semaine en 
semaine, successivement o«'',20, o8‘',3o, o8'',40, 08^,50. On ne 
dépasse pas cette dernière dose, qui est continuée les semaines 
suivantes jusqu’à obtenir une dose totale de 38'',5o à 
4 grammes. 

Traitement des constipations chroniques par 
l’yohimbine. 

MM. Dos Ghali, Poley et Mathey (2), partant des travaux 
expérimentaux de Beriche et de son école concernant la 
sympathectomie dans les dolicho-mégacôlons, ont recherché 
dans de tels cas l’effet de l’yohimbine, alcaloïde sympatho- 
lytique, employé par voie veineuse. 

Beurs observations à l’écran ont montré que, dans le méga- 
dolichocôlon, sous l’effet de l’yohimbine administrée par 
voie veineuse, après lavement baryté, l’apparition d’ondes 
péristaltiques était au moins aussi importante que lors de 
l’infiltration des splanchniques. Mais, sur le plan thérapeu¬ 
tique, l’action s’épuisait rapidement dans de tels cas. 

Au contraire, les résultats furent des plus encourageants 
dans le traitement de la « constipation chronique essentielle ». 

Bes auteurs ont traité onze cas, suivis pendant six mois. 
Il s’agissait toujours de constipés vrais, depuis dix ou douze 

(1) Bull, et Mém. de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
séance du 12 novembre 1943, p. 405. 

(2) Bull, et Mém. de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
séancedu 7 juillet 1944. 


ans, et sans épine irritative locale décelable. Dans six cas, la 
seule administration buccale d’yohimbiue, à la dose de, 8 à 
12 milligrammes par jour, par prises isolées de 4 milligrammes 
par dose, a permis d’obtenir une selle quotidienne dès le 
deuxième ou troisième jour du traitement, dont la dnrée 
totale est de quinze jours. Dans les cinq autres cas, la voie 
buccale n’ayant pas donné de résultats après quatre jours, 
il fallut recourir à la voie veineuse (2 à 4 milligrammes en 
une fois). Dans tous ces cas, le traitement fut de douze à 
quinze jours, à raison d’une injection chaque jour. Bes résul¬ 
tats furent là aussi excellents. 

Ba méthode, dont l’un de nous a pu vérifier l’eflîcacité 
quasi constante, paraît très intéressante. Elle est à coup sûr 
sans danger, et la posologie indiquée par les auteurs peut être 
très largement dépassée, si besoin est. 

Pilocarpine intraveineuse dans l’asthme grave- 

Ba mort des asthmatiques, du fait de leur asthme, rap¬ 
pellent MM. AmeuUle et Dos Ghali (3), paraît liée à l’obstruc¬ 
tion bronchique par du mucus sécrété en quantité sura¬ 
bondante et qui n’est pas éliminé, soit parce qu’il est trop 
concret, soit parce que les mécanismes de chasse bronchique 
sont partiellement ou totalement inhibés. 

« Pour traiter de pareils cas, on penserait volontiers à la 
broncho-aspiration d’urgence, malheureusferaent impossible 
à mettre en oeuvre dans des circonstances aussi dramatiques. » 

Dans deux cas, les auteurs ont essayé l’injection intra¬ 
veineuse de pilocarpine, malgré ce qu’il y a de paradoxal à 
employer, pour calmer un asthme grave, un produit capable 
de déterminer l’asthme expérimental. 

Beur idée de départ est que la pilocarpine peut : 1“ flui¬ 
difier les sécrétions bronchiques et les rendre plus mobi¬ 
lisables ; 2° stimuler la chasse bronchique et en particulier 
les contractions péristaltiques des bronches quand elle est 
injectée dans les veines. 

Dans les deux cas, cet essai, d’apparence hasardeuse, 
leur a donné un très beau résultat et leur a paru sauver les 
malades d’une mort imminente. 

Ils ont injecté dans un cas trois quarts de centimètre 
cube, dans l’autre un centimètre cube de la solution du 
Codex, titrant un centigramme de nitrate de pilocarpine 
par centimètre cube, très lentement, dans une veine du pli 
du coude, « jusqu’au maximum des troubles observés ». 

Aussitôt après, dans les deux cas, un effort de toux brusque 
tait asseoir les malades, les fait expectorer un flot de muco¬ 
sités épaisses, filantes, aérées, et leur permet de reprendre 
une respiration libre et normale. 

Dans ces deux cas de bronchoplégie préterminale, disent 
les auteurs, la pilocarpine intraveineuse a fait figure de 
médicament d’urgence et efficace. « Encore ne faut-il pas 
y recourir trop tard, -à la période d’épuisement nerveux, 
ni chez les tuberculeux terminaux, qui, eux non plus, n’y 
réagissent pas. » 

L’ésèrine dans le traitement des rétentions d’urine 
d’origine nerveuse. 

MM. Bolgert et Viala (4) signalent l’action favorable 
qu’ils ont obtenue en traitant par des injections de génésé- 
sine des rétentions d’urine d’origine nerveuse, c’est-à-dire 
des cas où certainement aucun obstacle mécanique, uré¬ 
thral ou prostatique n’était en cause. 

Ba posologie conseillée par les auteurs est la suivante : 
injection sous-cutanée de génésérine à 2 milligrammes 

(3) Bull, et Mém. de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
séance du ii février 1944, p. 53. 

(4) Progrès MK-diMf, 24 avril 1944 


t, p. 147. 
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matin et soir pendant quatre jours, puis une injection par 
jour pendant les quatre jours suivants. «L’effet obtenu 
paraît nettement supérieur à celui de la pilocarpine, disent 
les auteurs, bien que ces drogues possèdent une action phar¬ 
macodynamique voisine, et n’entraînent pas, comme cette 
dernière, des phénomènes associés désagréables : sueurs, 
salivation, malaise général, qui peuvent en interdire l’emploi 
répété. » 

La drogue agirait dans un sens parasympathicomimé- 
tique directement sur les ganglions de la paroi vésicale et 
aussi sur les centres parasympathiques pelviens. 


TRAITEMENT 
DE L’HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE PAR LA 
TEINTURE DE CRATÆGUS 
A HAUTE DOSE 

P. COMBEMALE, R. LEGRAND, A. PATOIR et 
J. DESRUELLES 

Lç Cratesgus a été utilisé depuis très longtemps dans 
le traitement d’affections cardiaques diverses, sous la 
forme de poudre, d’infusion, d’extrait ou de teinture. 

Mais généralement on le considérait comme un médi¬ 
cament mineur, agissant surtout comme sédatif nerveux, 
et on. le prescrivait à faible dose. 

Déjà, en 1695, un auteur dont le nom est demeuré 
ignoré l’utilisait pour combattre la pléthore sanguine. 

En 1906, Jennings (de Chicago) propose l’emploi de 
teinture de Cratesgus comme médicament de remplace¬ 
ment de la digitale dans le traitement des troubles car¬ 
diaques. Reilly, en 1910, la recommande chez les artério- 
scléreux et les hypertendus. 

. En France, la teinture de Cratesgus connut une cer¬ 
taine vogue à la suite des publications de Huchard (1903), 
de Leclerc (1912) et de Renon (1915), qui la prescrivaient 
à la dose de X gouttes trois à cinq fois par jour. 

Huchard considérait le Cratesgus comme un toni¬ 
cardiaque, faible certes, mais d’action efficace, à condi¬ 
tion de poursuivre le traitement très longtemps. Leclerc 
l’utilisait surtout comme antispasmodique et Robin 
voyait sa principale indication dans l’éréthisme car- 

Mais, en 1939, Graham a préconisé son emploi de 
façon massive, allant jusqu’à donner 15 grammes de 
teinture de Cratesgus toutes les six heures pendant 
dix jours, soit une dose totale de 600 grammes. 

Ayant traité de cette façon deux cas d’asystoHe aucours 
de rétrécissement mitral, il n’obtint aucune amélio¬ 
ration malgré l’importance de la posologie, alors que 
l’administration de digitale amenait une rétrocession 
nette de tous les signes de défaillance cardiaque. 

De même, la teinture de Cratesgus a été utilisée sans 
résultats appréciables dans des cas de fibrillation auri¬ 
culaire. 

Il ressort de ces résultats que le Cratesgus n’a guère 
d’action toni-cardiaque, et qu’il ne peut être employé 
pour remplacer la digitale. 

Par contre, Graham, par l’administration quotidienne 
de 5^^,50 de teinture de Cratesgus pendant dix jours, a 
obtenu chez les hypertendus une chute de tension appré¬ 


ciable (4 à 8 cm. de mercure), qui s’est maintenue dix 
à quatorze jours après la fin du traitement. 

La thérapeutique fut parfaitement supportée ; pas 
le moindre malaise n’a été signalé. 

A la suite des travaux de Graham, nous avons essayé 
l’emploi de la teinture de Cratesgus dans le traitement de 
l’hypertension, après avoir étudié de façon expérimentale 
chez le chien son effet et son mode d’action dans le 
mécanisme de régulation de la tension artérieUe. 

Étude physiologique. 

La pression artérielle étant prise dans la fémorale 
ou la carotide du chien chloralosé, avec le kymographe 
de Ludrvig, l’injection dans les veines de un demi-centi-' 
mètre cube par kilogramme d’animal de teinture de 
Cratesgus amène, avec un retard de quinze à vingt 
secondes, une chute progressive de la tension artérielle 
de 8 à 10 centimètres de mercure, atteignant son maxi¬ 
mum en une quinzaine de secondes. Moins de quarante 
secondes plus tard, la pression a regagné’sa hauteur 
antérieure ; à la dose de i centimètre cube par kilo¬ 
gramme, la chute de pression n’est pas plus profonde : 
elle est plus rapide et se prolonge plus longtemps (90 à 
120 secondes). Cette hypotension passagère s’accompagne 
d’un ralentissement cardiaque modéré. 

L’injection d'une quantité équivalente d’alcool à 60" 
ne produisant avec inconstance qu’une courte et faible 
baisse d’au plus 2 centimètres cubes de mercure, sans 
modification de la fréquence cardiaque, les effets obtenus 
tiennent bien au Cratesgus et non au solvant. 

Comme cette hypotension immédiate et passagère est 
remplacée par une légère oscillation d’hypertension 
modérée, si l’animal a été au préalable atropinisé avec 
I milligramme par kilogramme de cet alcaloïde, ou si 
les deux pneumogastriques ont été sectionnés au cou, 
l’hypotension passagère consécutive à l’injection relève 
d’un mécanisme cardiaque dépendant du pneumo¬ 
gastrique, masquant de légers effets vasculaires presseurs. 

Ces effets immédiats disparus, la pression artérielle 
baisse souvent, mais peu et très lentement. 

L’excitabilité du bout périphérique du pneumo¬ 
gastrique gauche, interrogée par comparaison avant, 
après et longtemps après l’injection de teinture de 
Cratesgus, ne se modifie pas, sauf dans un très petit 
nombre d’expériences, pour lesquelles des excitations 
faradiques au-dessous du seuil étaient devenues effec¬ 
tives jusqu’à quinze minutes après l’injection. 

L'excitabilité réactionnelle des fibres musculaires 
lisses des vaisseaux est peu modifiée, les mêmes doses 
limites (2 y d’adrénaUne et 4 y d’acétylcholine) pro¬ 
duiront les mêmes effets avant et quarante minutes 
après l’injection de teinture de Cratesgus. 

Par contre, l’excitation du bout central du pneumo¬ 
gastrique gauche, interrogeant la réflectivité des méca¬ 
nismes nerveux réglant la pression artérielle, fait appa¬ 
raître soit une chute de celle-ci pour des intensités 
d'excitation ne produisant aucune réaction avant 
l’injection, soit la disparition de la réaction hyper¬ 
tensive ou la nécessité de renforcer l’intensité de l’exci¬ 
tation pour l'obtenir. 

Ces effets hypotenseurs réflexes relèvent d'un double 
mécanisme central : augmentation légère de la réflectivité 
du système frénateur cardiaque ; inhibition réflexe du 
tonus vaso-constricteur, puisque la chute de pression se 
produit quand même après atropinisation de l’animal. 

Étude clinique. — Nous avons traité, au moyen de la 
teinture de Cratesgus, deux lots de sujets, l’un compte- 






s fois XI< gouttes pendant quinze jours ; Nous avons prescrit chez quelques malades des doses 
à 26-10. de 6 grammes par jour sans obtenir de résultats beaucoup 

est continué quinze jours ; à ce moment, ia plus favorables. 

5-12. ^ Il n’est point besoin de commenter longuement les 

cure eu donnant trois fois hXXX gouttes jésiitats ci-dessus énumérés, la simple lecture des dlfié- 
le laps de temps; la tension est alors tableaux étant suffisamment explicite. 

Homme de cinquante-deux ans. Néphrite. résultats obtenus sont bons puisque, dans la 

e : 25-13. plupart des cas, la tension est abaissée de façon notable 

s fois Xh gouttes pendant quinze jours; (2 à 11 Hg). Il convient d’ailleurs de faire remarquer que, 
: à 21-11. si la teinture de Crattegus réduit de façon appréciables 
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les fortes hypertensions, elle n’a que peü d’effet, même 
à très hautes doses, chez les sujets normaux et les hyper¬ 
tendus légers, ha chute de tension est d’autant plus 
importante que la tension initiale est plus élevée. 

De plus, il n’y a aucun signe d’action cumulative. 
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Hospitalisée pour myxœdèrae. 

Présente des troubles visuels. 

A l’auscultation du cœur, souffle systolique en écharpe. 


et, après cessation de la médication, la pression sanguine 
retourne à son niveau initial au bout d'un temps plus 
ou moins long, h’action hypotensive persiste générale¬ 
ment une douzaine de jours après la fin du' traitement, 
mais dans quelques cas elle a duré plus de vingt jours. 

Eln résumé, il ressort de nos investigations cliniques et 
expérimentales que la teinture de Cratcdgus, qui est 
dénuée de toute toxicité, possède une action hypotensive 
non négligeable ' qui mérite de la faire figurer en bonne 
place dans l’arsenal thérapeutique de l’hypertension. 

(Laboraioire de physiologie. Clinique de cardiologie de 
la Faculté de médecine de Lille,). 

Bibliographie. < 

Huchard (J.). — rgoa. Journal des praticiens. 
hECLERC (H.). — rgi 2 . Courrier médical. • 

Personne (J.). — igi6. hes fleurs de Cratœgus oxyacantha. 
Étude botanique, chimique et pharmacologique (Thèse 
de pharmacie de Lyon). 

Santenoise et 'Vidacovixch. — Avril ig24. Action du 
Cratcegus sur le tonus vago-sympathique. (L’Encéphale). 
Martini (E.). — Septembre ig32. Azione emodinanflca 
dell’estratto di Cratcegus oxyacantha. 

Martini (E). — Mai igsy. Azione ipotensiva dell’ estratto 
fluido di bianco spino (Arch. per le Sc. med.). 

Graham (J.-D.-P.). —■ Décembre 1939. Action of Cratcegus 
oxyacantha (British Med. Journ.). 


LE TRAITEMENT DE LA 
MALADIE DE BASEDOW PAR 
L’AMINOTHIAZOL (2921 RP) 

IWarcel PERRAULT, D. BOVET et P. PROQUET 

Nous avons rapporté récemment devant la Société 
médicale des hôpitaux de Paris (i) les premiers résultats 
cliniques très satisfaisants et les justifications expérimen¬ 
tales d’une chimiothérapie nouvelle et tout à fait origi¬ 
nale de l’hyperthyroïdie par un corps chimique fort 
simple, l’aminothiazol (2921 RP), qui s’est révélé 
comme un antithyroïdien électif, fidèle et puissant. 

Nous indiquerons tout d’abord le point de départ assez 
fortuit de nos recherches. Nous terminerons par le rappel 
des travaux anglo-saxons concernant une série chimique 
différente, travaux auxquels les nôtres ne doivent rien 
d’ailleurs. Mais, outre l’intérêt qui s’attache à cette con¬ 
frontation qui permet d’évoquer sous l’apparente diffé¬ 
rence des prod.uits une parenté chimique réelle, ceci nous 
permettra d’indiquer les hypothèses, d’ailleurs en partie 
vérifiées, émises par les autreurs étrangers concernant le 
mode d’action des produits antithyroïdiens. Étant don¬ 
née la similitude des résultats expérimentaux et cli¬ 
niques dans les deux cas, nous donnons notre adhésion 
à cette manière de voir, qui n’est pas sans ouvrir à la chi¬ 
miothérapie nouvelle, à côté de l’intérêt thérapeutique 
immédiat, les plus belles perspectives dans le domaine de 
la pathologie générale. 

LE POINT DE DÉPART DE NOS RECHERCHES 

Au cours de l’été 1943, l’attention du médecin d’entre¬ 
prise, le Di- Jeautet, de Lyon, chargé de la surveillance 
des ouvriers occupés à l’extraction de l’aminothiazol 
(corps servant à lapréparationdu snlfathiazol), fut attirée 
par la survenue en proportion tout à fait insoHte de 
goitres chez ces sujets. De dire le vrai, aucun trouble fonc¬ 
tionnel ou général ne les accompagnait, et il suffisait que, 
soit fortuitement, soit par décision médicale, l’ouvrier 
fût changé d’ateher pour que, assez rapidement après la 
soustraction à la nuisance, le goitre régressât de lui-même. 
Notre confrère entreprit alors de sui-vre et d’étudier sys¬ 
tématiquement les ouvriers manipulant l’ammothiazol,' 
Il constata que l’augmentation de volume du corps thy¬ 
roïde ne survenait que chez certains sujets seulement (il 
s’agit là d’un fait bien connu en fait de maladie profes¬ 
sionnelle, où de si nombreux facteurs tant personnels 
qu’exogènes concourent à réahser ime grande inégahté 
de réaction à la nuisance). Il vérifia qu’aucun de ces sujets 
ne présentait de signes d’hyperthyroïdie cliniques. La 
mesure du métabolisme basal lui révéla, en outre, que 
jamais celui-ci n’augmeutait mais que, bien au contraire, 
dans plusieurs cas, il était abaissé, cette diminution ayant 
pu aller jusqu’à 18 p. 100 dans un cas. Le médecm en 
question eut même l'heureuse chance de voir s'améliorer 
complètement, après deux mois et demi de travail à l’ate¬ 
lier de l’aminothiazol, rm basedo-wien à vrai dire léger. < 
Ayant eu connaissance de cette véritable expérimen¬ 
tation humaine fortuite, nous entreprîmes, bien entendu, 
une expérimentation animale de contrôle qui devait, en 
(1) Séance du 27 octobre 1944. 
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outre, préciser la toxicité éventuelle du produit et la 
marge d'utilisation possible en thérapeutique humaine. 

RECHERCHES EXPÉRIMENTALES 

Elles feront l’objet d’un mémoire détaillé (i) actuelle¬ 
ment sous presse. Nous ne donnons ici que l’essentiel. 

A. — Données histologiques. 

I. — Action de l’atninotliiazol sur la glande thyroïde. 

a. Effets d’une dose unique subtoxique. — Vingt rats 
reçoivent en injection oer.aso par kilogramme d’ainino'- 
thiazôl (dose 50 p. 100 toxique). Cinq animaux meurent 
le lendemain, cinq autres après quarante-huit heures. Les 
survivants sont sacrifiés à des intervalles variant entre 
cinq et trente jours après l’injection. 

Les résultats histologiques ont été les suivants : 

Quarante-huit heures après l’administration de la dose 
imique subtoxique : congestion de la glande et, sur cer¬ 
tains points, présence d’œdème hémorragiqne. Dans les 
vésicules, la colloïde est absente ou peu abondante, 
vacuolis^e, modifiée dans ses affinités tinctoriales ; la 
desquamation des cellules de revêtement est impor¬ 
tante ; de nombreux noyaux sont pycnotiques. En résu¬ 
mé, lésions congestives et irritatives avec raréfaction 
de la colloïde ; 

Du cinquième au quinzième jour, restauration des épi¬ 
théliums glandulaires, mais avec cellules bordantes très 
allongées, rappelant l’aspect des acini salivaires. Colloïde 
très raréfiée ou absente ; 

A partir du dix-huitième jour, structure thyroïdienne 
de plus en plus normale, avec persistance de plages à 
aspect salivaire et de zones d’aspect nécrotique ; 

Le trentième jour, thyroïcfe presque entièrement nor¬ 
male. 

Le poids des glandes prélevées correspond bien à l’as¬ 
pect histologique : au début, augmentation correspon¬ 
dant à l’œdème congestif ; du cinquième au neuvième 
■•jour, baisse correspondant à la nécrose ; du neuvième 
au quinzième jour, augmentation lente correspondant au 
début de la restauration épithéliale ; du dix-huitième 
au trentième jour, augmentation importante par restau¬ 
ration épithéliale et retour de la colloïde. 

Voici les chiffres notés par D. Bovet (moyenne en 
milligrammes) : 

Témoin... ii 

Après 2 jours.. 18 

— 6 — . 14.5 



— 18 — . 24,5 

— 30 — . 3^ 

b. Effets d’injections répétées. 

i» Répétition des doses subtoxiques [0^^250 par kilo¬ 
gramme) pendant dix jours. — Effet morphologique iden¬ 
tique, en plus accentué, à celui que donne l’injection 
unique. La continuation de l administration toxique n’en- 
■trave pas en effet la restauration épithéliale. Après dix 
injections quotidiennes consécutives, l’aspect dégénéra¬ 
tif reste localisé à quelques zones seulement, l’ensemble 
de la glande présentant l'aspect salivaire déjà men- 
. tionné. 

(i) D. Bovet, J. Bablet et J. Fooenet, Aminotliiazol et thyroïde. 
Recherches expérimentales sur la thérapeutique chimique des thyréo- 
toxicoses, à paraître dans les Annales de VInstitut Pasteur. Ce mémoire 
donne une bibliographie très complète des travaux étrangers . 


2” Répétition de doses inférieures à la dose subtoxique. 

Pendant cinq à huit jours : avec 0^1,20 par kilogramme, 
il persiste à la périphérie des thyroïdes quelques vésicules 
à colloïde intacte, toutes les autres cavités glandulaires 
ont disparu; avec osr.io et oer,o5 par kilogramme, la 
colloïde, encore abondante, est cependant diminuée et de 
propriétés tinctoriales modifiées (par places et plus par¬ 
ticulièrement au centre de la glande, zones nécrotiques 
limitées et plages de désintégration glandulaire). 

Au delà de huit jours: la poursuite du traitement ne 
modifie pas d’une manière appréciable la morphologie 
glandulaire. Chez des animaux traités pendant vingt- 
cinq jours et même quatre--vingt-dix jours : structure 
vésiculaire conservée, colloïde absente, allongement 
des cellules bordantes. 

3° Avenir histologique des glandes thyroïdes chez les 
animaux soumis à un traitement prolongé. — Après 
trente jours de traitement, les glandes de deux rats ont 
pris en totalité l’aspect « saUvaire », avec disparition de 
la colloïde. Chez trois animaux du même lot, six jours 
après cessation du traitement, structme thyroïdieime en 
grande partie normale. 

II. — Action de l'aminothiazol sur les viscères et 
les autres glandes endocrines. 

L’examen des viscères des animaux soumis à une intoxi¬ 
cation chronique ne révèle aucune modification notable 
en dehors d’tme légère infiltration du foie et d’une réac¬ 
tion interstitielle banale du rein. 

Le testicule, l’ovaire, le pancréas et la surrénale sont 

La parathyroïde a parfois été trouvée scléreuse et 
dégénérée, sans qu'il y eût aucun parallélisme avec l’état 
thyroïdien. 

Les réactions hypophysaires semblent banales et de 
nature seulement congestive. Toutefois, nous nous réser¬ 
vons de poursuivre des études ultérieures sur ce point 
capital. 

En première analyse, ainsi, l’aminothiazol apparaît bien 
comme un toxique ayant pour le tissu thyroïdien des affi¬ 
nités remarquablement électives. Les lésions déterminées 
sont d'ailleurs facilement réparées dans les conditions de 
l’expérience. 

Chez le rat soumis à l’intoxication chronique à forte® 
doses, on n’a jamais constaté d’augmentation du métabo" 
lisme (mesuré au moyen d’un appareil de Haüsler)' 
Dans trois cas sur cinq, on a noté tardivement une dimi¬ 
nution du métabolisme basal, atteignant 14 p. 100, 
18 p. 100 et 20 p. 100. 

C’est un produit : 

Relativement peu toxique : la dose mortelle chez 50 p. 100 
des souris, par voie sous-cutanée, au sixième jour, est 
de oe'',25o par kilogramme. L’intoxication peut évoluer 
progressivement et provoquer d’une manière irrégulière 
des morts tardives ; les animaux présentent un œdème 
caractéristique de la face, les joues sont enflées et les 
yeux disparaissent presque. 

— Faiblement antiseptique : bactériostatique à i p. 100. 
bactéricide à 5 p. 100 vis-à-vis du staphylocoque doré. 

■ —. Rapidement détruit dans l’organisme .'dansles humeurs 
duquel on peut le doser selon une méthode de diazotation 
et de copulation analogue à celle utilisée pour le dosage 
des sulfamides. 

— Sans effet tensionnel, sans action sur le tonus des muscles 
lisses, comme sur la respiration ou l’excitabilité du système 
nerveux végétatif. • 
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RÉSULTATS CLINIQUES 

Nous avons soigné une vingtaine de maladies de Base- 
dow de gravité moyenne ou légère. Nous avons administré 
par ailleurs le produit à des sujets normaux ou atteints 
d’afîections diverses. D’ores et déjà, il nous est possible 
de dégager les points suivants, qui pourront guider ceux 
qui voudront, comme nous, étudier plus avant la chimio¬ 
thérapie antithyxoïdienne par l’aminotliiazol. 

i“ Posologie. — Nous avons eu recours exclusivement 
à l’administration orale de cachets dosés à osr,io d’ami- 
nothiazol. Da dose efficace nous a semblé être en moyenne 
de oB‘’,40, soit quatre cachets à par jour. Nous 

avons parfois donné oi^,6o, et il nous semble que, pour les 
cures de consolidation, et même oS'',20 puissent 

suffire. Des données expérimentales sont en faveur d’un 
traitement discontinu. Nous avons, en général, donné 
un traitement suffisamment long pour amener le métabo¬ 
lisme basal aux environs de la normale (-f I à -f 5p. loo). 
C’est ainsi que des traitements consécutifs de trois à 
huit semaines, apportant un total de 12 à 30 grammes 
du produit, ont été très bien tolérés. 

2° Accidents et Incidents. — Nous n’avons observé aucun 
incident ou accident [notable. Toutefois, il nous paraît 
certain que, d’une part, l’administration à doses exces¬ 
sives ou excessivement prolongée pourrait déterminer 
des signes de myxoedème transitoire, et que, d’autre 
part, il faut s’attendre à enregistrer dans l’avenir quel¬ 
ques-uns de ces incidents communs aux diverses chimio¬ 
thérapies. 

3» Résultats. — Ils ont toujours été satisfaisants et 
très rapidement, ce qui est d’autant plus remarquable 
qu’aucun de ces patients n’a gardé le lit ou reçu de théra¬ 
peutique adjuvante. 

Subjectivement, au bout de quelques jours, trois à 
sept en moyenne, le sujet se sent mieux, c’est-à-dire dé¬ 
barrassé de la plupart de ses troubles fonctionnels. Il est 
plus calme, il dort mieux, il est moins sujet aux spasmes 
respiratoires ou digestifs, etc... Spontanément, il sup¬ 
prime les médications secondaires dont il recevait un 
secours précaire : gardénal, ésérine, bromures... 

Objectivement. — Le goitre ne nous a pas paru être 
sensiblement modifié quant à son volume. Nous n’avons 
d’ailleurs pas observé cliniquement d’augmentations 
nettes comme pouvaient le faire craindre les résultats 
expérimentaux. Les sujets vus par nous n’avaient au 
demeurant que des goitres de volume modeste, comme 
c’est la règle dans la maladie de Basedow. Le caractère 
vasculaire du goitre a été d’abord atténué, puis supprimé- 

h’exophtalmie ne nous a pas paru sérieusement modifiée" 
Peut-être l’éclat du regard a-t-il été assez notablement 
atténué dans là plupart des cas. 

Le tremblement a généralement été supprimé, ou du 
moins très calmé, suffisamment pour que le patient puisse 
à nouveau écrire ou exercer un métier requérant une 
notable dextérité manuelle. 

La tachycardie a toujours disparu, avec retour du pouls 
aux environs de 72 et surtout avec disparition de l’ins¬ 
tabilité. C’est, de tons les symptômes, le plus vite et le 
mieux amélioré. On note également la disparition très 
rapide de cette sensation de vibrance artérielle interne 
si pénible qu’accusent de nombreux sujets. 

Le poids s’est le plus souvent relevé de plusieurs kilo¬ 
grammes, mais pas toujours, même lorsque le métabo¬ 
lisme basal revenait à la normale. Il est vrai que nos 
patients ont été observés à une époque où les conditions 
alimentaires étaient particulièrement mauvaises. 
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I,e métabolisme basal est rapidement revenu à la nor¬ 
male. Citons, pour fixer les idées, les cas : 

Hennet..., + 49 p. 100 le 8 mai, -f 5 p. 100 le 26 juin, 
-f- I p. 100 le 2 août (alors qu’il était sans traitement 
depuis six semaines) ; 

Rou..., -f- 43 p. 100 le 15 avril, -f 26 p. 100 le 17 mai, 
-b 1 p. 100 le 7 juin ; 

Sch..., + 34 p. 100 le 15 mai, -b 7 p. 100 le 19 juillet ; 

Mer..., -b 54 p. 100 le 2 mai, -b 29 p. 100 le 21 juin, 
-b 23 p. 100 le 26 juillet, -b 8 p, 100 le 1'=’' septembre. 

Le cholestérol sanguin, dans les cas où il était abaissé, 
a suivi une évolution inverse de celle du métabolisme 
basal et a remonté de ib‘', 30 à isr,go par exemple, ou, si 
l’on préfère, de 40 p. 100 en moyenne." 

Nous n’avons p as assez de recul pour pouvoir dire si 
ces résnltats excellents et rapides sont susceptibles de se 
maintenir longtemps. Nous avons observé des sujets chez 
lesquels la suspension du traitement était suivie rapide¬ 
ment (deux à trois semaines) d’une reprise'des troubles, 
qu’il a été loisible d’ailleurs de réduire à nouveau. Nous 
avons vu,parcontre, des sujets maintenir toutes les appa¬ 
rences et garder tous les signes mesurables de la guérison 
après un arrêt de traitement datant à l’heure actuelle de 
plus de quatre mois. 

Il nous semble qu’il y a intérêt à réaliser, avant de sus¬ 
pendre le traitement, une sorte d’hypercorrection de 
l’hyperthyréose et d(amener en particulier le métabo¬ 
lisme basal aussi près que possible de la normale. Nous 
nous demandons même s’il n’y aurait pas intérêt à aller 
quelque peu au-dessous. 

En somme, l’action thérapeutique est indéniable. Elle 
est rapide et puissante. Il lui manque encore l’épreuve 
du temps pour savoir si elle est suffisante à la guérison de 
la maladie de Basedow, ce que nous inclinerions à croire. 
En tout cas, d’ores et déjà, elle est susceptible de prépa¬ 
rer à l’acte opératoire les patients dans des conditions 
de sécurité qui nous paraissent deloin supérieures à celles 
que crée l’iodothérapie. 

COMPARAISON AVEC LES AUTRES CCRPS 
ANTITHYRCIDIENS 

Dans les essais faits pour isoler la substance goitri- 
gène contenue dans les graines de colza, Richter et 
Clisby (i), en 1942, en vinrent à incriminer la/Aîo-nree, et 
Kennedy (2) ses dérivés, eu particulier l’allylthio-urée ou 
thiosinamine. Il est vraisemblable que lathio-urée et ses 
dérivés sont également responsables de l’action goitri- 
gène, notée depuis longtemps, de divers choux et autres 
légumes verts chez le lapin, des graines de choux et de 
soja chez le rat. 

Quoi qu’il en soit, les résultats expérimentaux obtenus 
à partir de la thio-urée et de ses dérivés (allylthio-urée et 
thio-uracile en particulier) sont entièrement comparables 
aux nôtres, comme nous avons pu le vérifier directement 
d’ailleurs. 

Les cliniciens anglo-saxons (3) ont également traité 
par la thio-urée ou les corps voisins des sujets atteints de 
maladie de Basedow, avec des résultats très comparables 
aux nôtres. Une très bonne revue d’ensemble parue en 
août 1943 dans The Lancet (4) donne un aperçu très 

(i) Richter el Clisby, Froc. Soc. Exp. Biol., 1941, 48, 684. 

C. R. Socié/i 4e iiîo/ogi<,’lg44, 138, 109.’ 

(3) Hlmswort (H.-P.), The Lancet, 16 octobre 1943. n” 6268. Égale¬ 
ment ASTWOOD, Sullivan, Bissel et Tylowits, Endocrinology, 1943, 

(4) Substance autithyroïdienne {The Lancet, 14 août 1943, volume 2, 
P- 197). 
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complet de la question. Chose curieuse, les différents 
sulfamides se sont montrés susceptibles d’une activité 
antithyroïdierme à vrai dire peu intense et non suscep¬ 
tible de provoquer des craintes à cet égard dans leur 
emploi thérapeutique. Sur l'animal, l’un de nous (2) a 
étudié comparativement un grand nombre de corps de la 
série du thiazol, du thiodiazol et de la thio-urée. 

Expérimentalement, l’aminothiazol et la thio-urée sont 
les corps les plus maniables et parmi les plus actifs. 
Les résultats chez l’animal sont sensiblement identiques 
en utilisant des doses 50 p. 100 toxiques. Ces doses sont 
dix fois moindres pour l’aminothiazol que pour la thio- 
urée. Chez l’hom m e, il nous a paru que la thio-urée était 
un peu moins active et moins bien tolérée (érythèmes, 
vomissements) que l’aminothiazol. Cependant, elle est 
incontestablement active, et les résultats publiés par les 
auteurs anglais sont tout à fait remarquables. MM. B. 
May, J. Cottet et A. Netter (i) viennent de publier les 
résultats qu’ils ont eus avec la thio-urée dans 8 cas de 
maladie de Basedow. Les effets sont bons, comparables et 
identiques à ceux des auteurs anglo-saxons et aux nôtres. 
Par contre, des incidents (cyanose, asthénie, nausées, 
intolérance absolue dans un cas) ont été notés. Les doses 
à administrer pour la thio-urée sont de 2 à 4 grammes par 
jour, soit 4 à 8 cachets à oer^jo. 

Si l’on compare la structure chimique de la thio-urée et 
de ses dérivés à celle de l’aminothiazol et des corps de sa 
série, on peut noter que ces produits ont en commun le 
groupement 



H^N — C H^'N — C 

\ \ 

NH“ N — CH 


Aminothiazol 


Il est remarquable de noter que ce groupement est 
constamment présent dans les produits les plus actifs. Mais 
ce fait ne suffit cependant pas à expliquer complètement 
l’activité, puisque d’rme part certains sulfamides, sulfa- 
thiazol et sulfathio-urée, qui le renferment : 
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ne sont expérimentalement que peu actifs, et que, d'autre 
part, certains corps qui ne le contierment pas, tels le 
1162 F et les acides para-aminobenzoïqueet para-amino- 
phénylacétique, ont ime certaine activité expérimentale. 

MODE D’ACTION DES CORPS 
ANTITHYROIDIENS 

D’après les travairx de Griesbach (2) et ses collabora¬ 
teurs, l’augmentation de volume du corps thyroïde serait 
secondaire à la sécrétion d’hormone thyréotrope hypo¬ 
physaire. En effet, l’action goitrigène est nulle chez le 

(1) Société d'endocrinologie, séance du 23 novembre 1944. 

(2) Griesbach, Brit. Jour. Exp. Pathol., 1941,22,24561 Griesbach 
Kenwedt et Pdrves, Ibid., 1941, 22, 249. 


rat hypophysectomisé, alors cependant que l’action 
hypotliyréosante persiste. 

Cette sécrétion d’hormone thyréotrope serait elle- 
même déclenchée par l’arrêt de la sécrétion thyroïdienne 
due à l’action du médicament antithyroïdien. 

En effet, les recherches expérimentales de Kennedy, 
de Richter, de Mackenzie et d’Astivood, ainsi que 
l’étude clinique, montrent que l’action antithyroidienne 
de la thio-urée résulte très vraisemblablement d’une inhi¬ 
bition de la synthèse honnonale, soit en empêchant la 
fixation de l’iode sur la tyrosine, soit en empêchant l’oxy¬ 
dation qui, par conjugaison de deux molécules de di- 
iodotyrosine, aboutit à la thyroxine. 

Ce qui prouve que l’action antithyroïdienne n’est pas 
périphérique, ni de neutralisation directe de l’hormone 
thyroïdienne, c’est que, si l’on administre, en même temps 
que le corps qntithyroïdien, de la thyroxine, elle agit 
comme à l’accoutumée. 

CONCLUSIONS 

On voit, par ce trop bref exposé des travaux de langue 
anglaise, tout l’intérêt qu’a suscité la question de la chi¬ 
miothérapie antithyroïdienne à l’étranger. 

Les résultats tout à fait comparables que nous avons 
obtenus avec l’aminothiazol, l’identité des résrdtats 
expérimentaux nous ont déterminé à faire connaître sans 
plus tarder nos premiers résultats cliniques. L’amino¬ 
thiazol nous paraît même, àla fois, plus maniable et plus 
actif que la thio-urée. Répétons encore que, par ailleurs, 
son étude est entièrement française, à la suite des re¬ 
marques cliniques de notre confrère, médecin du tra¬ 
vail, ce qui nous a permis d’aller, comme nous l’avons dit 
ailleurs, « de l’hygiène industrielle à la thérapeutique », 
par une série d’étapes logiquement franchies. 

Nous ne doutons pas que le fait de posséder tm médi¬ 
cament antithyroïdien actif, maniable, fidèle, soit sus¬ 
ceptible d’intéresser non seulement les endocrinologues, 
cliniciens ou hommes de laboratoire, mais aussi les cher¬ 
cheurs ou les thérapeutes relevant de disciplines variées. 
En effet, dans des domaines aussi difitérents que la cardio¬ 
logie, la psychiatrie, l’immunité, l’allergie, on a mis en 
cause l’activité thyroïdienne. 

Avec la thio-urée, si bien étudiée par les médecins de 
langue anglaise, avec l’aminothiazol, mieux encore à 
notre sens, nous avons la possibilité de freiner ou de sus¬ 
pendre l’activité thyroïdienne, d’une façon simple et 
mesurable. 

Les premiers résultats obtenus dans le traitement de 
la maladie de Basedow nous permettent d’affirmer que 
nous possédons là un traitement médical hors de pair 
contre cette affection, et nous pensons même que dans les 
formes à goitre peu volumineux, où la question esthé¬ 
tique ne sera pas en jeu, les antithyroïdiens chimiques, 
et spécialement l’aminothiazol à cause de sa bonne tolé¬ 
rance, suffiront parfaitement au traitement de l’hyper¬ 
thyroïdie. Aussi bien la mise hors de jeu de la fonction 
thyroïdienne par l’agent pharmacodynamique est-elle 
à la fois beaucoup plus précise et plus susceptible dé 
mesure que l’exérèse chirurgicale ou la radiothérapie. 







RÉACTIONS MÉNINGÉES 

LES RÉACTIONS MÉNINGÉES 
DU 9® JOUR AU COURS DE LA 
SULFAMIDOTHÉRAPIE 
GÉNÉRALE 

Fred SIGUIER, R. TRICOT et A. GIRAULD 

- Eu regard du prodigieux essor de la sulfaruidotbérapict 
ne s'inscrivent qu'un nombre relativeinent.limité d'échecs’ 
des incidents mineurs, quelques accidents disparates. 
Parmi ceux-ci, il est curieux de noter combien semblent 
exceptionnelles les manifestations méningées, dont les 
études d'ensemble les plus récentes consacrées à ce sujet 
ne font acune mention (i). En effet, si les observations 
de Adler et Markoff, Orsteen et Furst, Janet, Auguste 
Driessens et Paris, Roche, Eagrange, Bucy, Læderich, 
Monbrun et leurs collaborateurs nous ont appris à con¬ 
naître les accidents nerveux engendrés par les sulfamides, 
il s’agit pratiquement toujours de polynévrites ou de 
troubles sensoriels, et les travaux récents d'Anthonisen 
et Hasen, Eisher, Perreau et J oly, la thèse de Moriuière, 
concernent essentiellement des encéphalopathies com- 

En rapportant aujourd'hui deux observations de réac¬ 
tions méningées survenues au neuvième jour d'ime sulfa- 
midothérapie générale, nous ne désirons que mettre 
l’accent sur une complication rare de ce traitement chi¬ 
miothérapique, tenter d’en dégager les traits les plus sail¬ 
lants, en souligner l’intérêt pratique, et ébaucher l’étude 
de son mécanisme intime. 

ObsERVAXIONS. — ■ Notre première observation, publiée 
à la Société médicale des hôpitaux de Paris (z), concerne 
un syndrome méningé survenant au neuvième jour, d'une 
péritonite à pneumocoques traitée par les sulfamides. 

Une jeune fille de dix-huit ans est examinée par l’un 
d’entre nous pour un syndrome abdominal aigu survenu 
brittalement la veille sans nul prodrome et s’accompa¬ 
gnant d’une température à 40“, de vomissements inces¬ 
sants et d’une contracture abdominale diffuse. Il n’existe 
à ce moment ni foyer pulmonaire, ni syndrome méningé. 
Elle est opérée d’urgence, le 26 juin, et l’on tombe sur 
un péritoine baigné de pus, non fétide et bien lié, dont le 
prélèvement révèle la nature pneumococcique. Un trai¬ 
tement local par 7 grammes de 1162 F en poudre, com¬ 
plété par 38“', 50 de sulfamide par voie parentérale, en¬ 
traîne dès le lendemain la chute à 37° de la température, 
qui remonte ultérieurement vers 38° pour baisser en lysis 
jusqu’à l’apÿrexie survenue quinze jours après l’inter¬ 
vention 

Or, le 5 juillet, soit exactement le neuvième jour du 
traitement sulfamidé, l’un de nous est appelé d’urgence 
auprès de cette malade, qui accuse, sans recrudescence 
thermique, un malaise général intense et une céphalée 
atroce. Rien de plus net que le syndrome méningé obser¬ 
vé : la nuque est raide, les signes de Kernig et de Brud- 
zinski indiscutables, l’hyperesthésie cutanée, diffuse, 
sans autres signes neurologiques décelables.. Par contre, 
se manifeste un exanthème morbilliforme diffus sur les 
membres et le tronc, respectant la face, sans éruption 

(1) Ou consultera avec fruit l’excellent article de Marcel Perrdult con¬ 
sacré, dans VEncyclopédie médico-chirurgicale, aux Accidents delasulfa- 
midothérapie (juin 1943). 

(2) F. SiGuiER, R. Tricot et A. Girauu), Syndrome méningé surve¬ 
nant au neuvième jour d’une péritonite à pneumocoques traitée par les 
sulfamides. Rôle probable de la cliimiotliérapie {Bull, et Mém. de la 
S. il. H. P. séance du 21 juillet 1944). 
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d’autre type, sans énanthème, ni adénopathie, ni arthrite. 

La ponction lombaire soustrait im liquide céphalo¬ 
rachidien très nettement hypertendu, coulant franche¬ 
ment en jet, de couleur eau de roche et de constitution 
normale, avec deux éléments à la cellule de Nageotte, 
oe'',25 d’albumine, 6e‘',50 de chlorures et une hypergly- 
corrachie relative à our^ga. Enfin, et surtout, ce liquide est 
stérile, l’ensemencement négatif, l’inoculation à la souris 
sans effet. 

L’action de la ponction lombaire est remarquable, 
soulage presque immédiatement la céphalée et résout en 
trente-six heures les contractures méningées. 

Une deuxième ponction lombaire pratiquée quarante- 
huit heures plus tard révèle le caractère entièrement 
normal du liquide céphalo-rachidien, son retour à une 
pression normale, et aucun accident méningé ne trouble 
plus les suites opératoires favorables. Quant à l’exan¬ 
thème morbilliforme, il suit une marche parallèle et, très 
atténué dès le lendemain, il a pratiquement disparu au 
bout de quarante-huit heures. 

De cette observation, on peut rapprocher celle d’un 
syndrome méningé survenant au neuvième jour d'une pneu¬ 
monie franche aiguë lobaire de la base droite traitée par les 
sulfamides, et examinée par l’un de nous au mois de mars 
1942. 

Une jerme femme de vingt-huit ans. Sec... Henriette 
présente une pneumonie franche aiguë lobaire de la base 
droite. L’examen complet de cette malade ne révèle 
aucune tare, nul foyer associé, pas de réaction méningée. 

' Un traitement par le 693 est institué à la dose de 10, puis 
8, 6, 6 et 5 grammes en cinq jours. La température, en 
plateau à 40 depuis deux jours, baisse en deux temps pour 
atteindre 37“ le cinquième jour et s'y maintenir, et la crise 
urinaire survient dans les délais habituels. 

Or, le 12 mars, exactement le neuvième jour du traitement 
sulfamidé, la malade, à qui l’on avait annoncé sa guérison 
définitive, présente une réascension thermique à 39°, 
accuse pour la première fois une céphalée très vive et 
vomit. L’examen révèle un syndrome méningé des plus 
nets, avec raideur de la nuque, signes de Kernig et de 
Brhdzinski, hyrperesthésie cutanée diffuse, sans autre 
signe neurologique et sans reprise de l’herpès. La ponc¬ 
tion lombaire retire un liquide nettement hypertendu, 
coulant en jet, contenant un taux normal de chlorures, 
oE'', 22 d'albumine, ime glycorrachie à osr,8o et quatre élé¬ 
ments à la cellule de Nageotte. Le liquide céphalo¬ 
rachidien est stérile, la crdture négative, la formule san¬ 
guine normale, l’hémocultirre sans résultat. 

Parallèlement à ce syndrome méningé, la malade pré¬ 
sente im érythème ruhéoliforme, prédominant sur le tronc, 
l’abdomen et les membres, sans autre symptôme associé. 

Dès la ponction lombaire, la céphalée s’atténue, la con¬ 
tracture persiste quarante-huit heures, puis disparaît, de 
même que l’érythème, et la malade entre dans une conva¬ 
lescence normale que n’entravera plus aucim incident’ 

I. Caractères cliniques de la réaction méningée 
du neuvième jour. — 1“ Caractères cliniques proprement 
dits. — Dans aucune de ces observations, le syndrome 
méningé ne pouvait prêter à discussion. La céphalée était 
très vive, et, chez notre deuxième malade, les vomisse¬ 
ments apparurent pour la première fois au neuvième jour, 
sans signes d’intolérance digestive préalables. 

Les signes méningés objectifs furent très nets. La rai¬ 
deur de la nuque était indiscutable, et les signes de Kernig 
et de Brudzinski très francs, de même que l’hyperesthésie 
cutanée diffuse. „ 

Par contre, le reste de l’examen neurologique était né- 
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gati£, et nous n'avons remarqué ni signes oculaires clini¬ 
quement décelables, comme' dans les observations Scandi¬ 
naves, ni tendance au coma avec Babinski, comme dans le 
cas de Perreau et Joly, ni convulsions, comme dans l'ob¬ 
servation de Doukan, ni parésies, même fugaces. De bout 
en bout, le syndrome méningé est, chez nos malades, resté 

2“ Caractères du liquide céphalo-rachidien. — Quant au 
liquide céphalo-rachidien, il apparaissait nettement hy¬ 
pertendu, coulant en jet, mais de couleur eau de roche. 
Son examen cytologique s’est avéré pratiquement nor¬ 
mal, sans hématies, avec un chiffre cellulaire à peine aug¬ 
menté dans une observation, sans altération morpholo¬ 
gique. Chlorirres et albumine y figurent à un taux nor¬ 
mal, avec une très relative hyperglycorrachie (osr^So, 
08^93). D’examen sur lame, la culture, l’inoculation à la 
souris ont confirmé sou caractère stérile. Ces examens 
complémentaires sont nécessaires pour affirmer cette stéri¬ 
lité. On connaît, en effet, des observations (rapportées no¬ 
tamment par Devesque au cours des oto-mastoïdites des 
nourrissons) où^ l’ensemencement d’un Uquide céphalo¬ 
rachidien d’allure normale permit seul de révéler la 
présence de pneumocoques, alors que l’inoculation à la 
souris n’avait pas déterminé la mort de l’animal. 

3“ Caractères évolutifs. —• Mais, surtout, ce syndrome 
méningé a été particulièrement fugace. Une seule ponc¬ 
tion lombaire suffit à entraîner dans nos deux cas une séda¬ 
tion presque immédiate de la céphalée, et en quelques 
heures les contractures méningées se sont atténuées pour 
disparaître, après une évolution totale de trente-six à qua¬ 
rante-huit heures. 

4° Signes associés. — Enfin, naissant avec le syndrome 
méningé, s’est développée une éruption de type variable, 
morbilliforme dans un cas, rubéoliforme dans l’autre, qui 
a évolué parallèlement aux signes nerveux, avec la même 
brusquerie et la 'même fugacité. 

II. Circonstances d'apparition. —Da date d’appari¬ 
tion de ces accidents ne laisse pas d’être impressionnante, 
la réaction méningée s’étant déclenchée brutalement, très 
exactement le neuvième jour du traitement sulfamidé. 
Auctm signe particulier d’intolérance ne l’a précédé, eS;, si 
un brusque clocher fébrile a souligné une fois le syndrome 
méningé, dans la première observation, la température n’a 
subi aucune recrudescence. 

Des sulfamides incriminés ont été dans cette observa¬ 
tion le ,1162 P et le 693 ; le 693 seul dans l’observation 
n° 2, àl’exclusion de tout autre traitement anti-infectieux, 
notamment sérothérapique. De même, aucune association 
médicamenteuse ne peut, dans ces observations, être incri¬ 
minée dans le déclenchement de la réaction méningée. 

Da dose employée n’a peut-être pas été étrangère à l’ap¬ 
parition des accidents de notre première observation, car, 
après avoir utilisé des doses classiques de 10 et ii gram¬ 
mes pro die dans les quarante-huit premières heures, le 
traitement fut ramené à 2 grammes, puis repris à 4 gram¬ 
mes par vingt-quatre heures. Harvier et Perrault ont no¬ 
tamment insisté sur ces doses pusillanimes et ces traite¬ 
ments fragmentaires, qui seraient particulièrement géné¬ 
rateurs d’accidents. Mais la sulfamidothérapie a été, dans 
l'observation n» 2, entreprise aux doses classiques. 

D’un des traits les plus particuliers de cette'réaction 
méningée du neuvième jour réside dans le fait qu’elle n’a 
succédé qu’à une sulfamidothérapie générale, soit par voie 
parentérale, soit per os, soit eu grande partie locale dans 
notre cas de péritonite à pneumocoques, mais sans injec¬ 
tion intrarachidienne, que ne justifiait d’ailleurs aucun 
élément du tableau clinique. D’avenir nous apprendra si 


des réactions méningées comparables, bien que d’inter¬ 
prétation plus délicate, peuvent s’observer au décours de 
la sulfamidothérapie intrarachidienne. 

III. Intérêt pratique. — Il semble que la survenue 
d’un tel épisode méningé soulève un certain nombre de 
problèmes dont la portée pratique est considérable. Eu 
premier lieu, comme l’a souligné M. Perrault lors deladis- 
cussion qui suivit notre communication, cet accident pose 
le problème de la participation des méninges au méca¬ 
nisme de certaines céphalées d’apparition tardive lors de 
la sulfamidothérapie générale. Il ne serait donc pas sans 
intérêt, dans les cas où cette céphalée est particulièrement 
marquée, de vérifier la pression du liquide céphalo-rachi¬ 
dien et l’état des vaisseaux du fond d’œil. 

De plus, cette réaction méningée place le clinicien entre 
la nécessité d’interrompre la chimiothérapie au cas d’un 
accident imputable au traitement et la crainte d’une mé¬ 
ningite septique, avec les réserves de pronostic qu’elle 
comporte. 

Da première hypothèse qui vient à l’esprit, devant ce 
syndrome méningé survenant au décours d’tm foyer 
pneumococcique en évolution, est eu effet celle d’une mé¬ 
ningite aiguë de même nature : la stérilité du liquide 
céphalo-rachidien,' sa formule cytologique normale, son 
ensemencement négatif, l’inoculation à la souris, le con¬ 
texte clinique et l’évolution très rapidement favorable 
s’inscrivent formellement contre une telle interprétation. 

Reste encore à éliminer l’existence d’une fausse réac¬ 
tion méningée ou d’une réaction méningée seconde sans 
méningite septique vraie. Mais il n'existait dans nos obser¬ 
vations ni foyer osseux, ni arthrite cervicale, la céphalée 
accusée par les malades était beaucoup plus intense que 
celle qui signe une intolérance banale à la médication ; la 
recherche d’un foyer pulmonaire apical fut négative dans 
notre première observation ; le foyer siégeait à la base et 
entrait en résolution dans notre second cas ; il n'existait 
pas d’herpès ; de plus, chez notre premier malade, l’exa¬ 
men oto-rhino-laryngologique a permis de rejeter toute 
atteinte pharyngée, auriculaire ou labyrinthique, et l’hé¬ 
moculture demeura stérile. 

Da responsabilité de la sulfamidothérapie s’étaie, au 
contraire, à notre avis, sur un certain nombre d’arguments. 
C’est tout d’abord la date particulièrement évocatrice à 
laquelle a surgi le syndrome méningé. C’est ensuite son 
caractère très fugace, car, si net fut-il, il a cédé quelques 
heures après une seule ponction lombaire, dont l’action n’a 
sans doute fait que favoriser une heureuse tendance vers 
la résolution spontanée. C’est enfin l’éclosion simultanée 
et l’évolution parallèle de l’un de ces exanthèmes de la 
sulfamidothérapie, étudiés encore récemment par Bertin 
et Hnriez, et dont le lien avec le traitement chimiothéra¬ 
pique est actuellement admis par la plupart des auteurs. 

IV. Mécanisme. — Quel mécanisme local invo¬ 
quer dans la genèse du syndrome méningé présenté par 
nos malades ? 

Vhypothèse d’une irritation locale directe par le produit 
ne peut, nous l’avons vu, être retenue au cours de cette 
sulfamidothérapie générale. 

Est-il toutefois possible d’invoquer ime concentration 
excessive du liquide céphalo-rachidien en sulfamides ? A dé-, 
faut de sa mesure-directe, qui n’a pu être pratiquée dans 
nos observations, on pourrait faire valoir que la concen¬ 
tration en sulfamides dans le sang de notre premier ma¬ 
lade était en effet très élevée, atteignant 20 milligrammes, 
soit en-viron le double de la concentration habituellement 
considérée comme utüe, mais elle n’était plus que de 
7 milligrammes l'avant-veüle de l’accident. 
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On pourrait objecter que cette chute de Ja concentra¬ 
tion humorale en sulfamide n'élimine pas la possibilité 
d'une fixation anormale des sulfamides par les méninges^ 
Mais cette fixation excessive —■ très hypothétique — 
ne peut être incriminée chez notre seconde malade, chez 
aquelle le dosage des sulfamides urinaires avait permis de 
vérifier l'élimination de la majorité du produit avant 
l'éclosion de l'épisode méningé. 

L’hypothèse d’un processus méningé œdémateux et con¬ 
gestif {et plus œdémateux que congestif en raison de 
l’absence d'hématies lors de l'examen cytologique du 
liquide cépl^alo-rachidien) nous paraît personnellement 
plus séduisante. Elle cadre parfaitement avec l'appari¬ 
tion brutale des accidents, l'allure aiguë du tableau cli¬ 
nique, l'hypertension du liquide céphalo-rachidien, le 
caractère muet de la formule cytologique et l'action très 
favorable de la ponction lombaire. 

A défaut d'arguments anatomiques probants, on peut 
faire valoir les Àom\.éssàe:\'examendufondd’ œil, qui décela 
transitoirement dans notre observation I l'existence à!une 
nette dilatation des vaisseaux rétiniens et particulièrement 
des veines. 


dents d'intolérance à la thérapeutique, n’a pu être précisé 
dans nos deux observations, qui concernaient des adultes 
jeunes, non tarés, sans rien qui permît d'incriminer une 
susceptibilité cérébro-méningée particulière. Il convient 
à ce propos de remarquer que ce type de réactions ne 
semble pas avoir été signalé chez l'enfant, dont les syn¬ 
dromes méningés réactionnels sont pourtant si fréquem¬ 
ment observés lors des agressions les plus banales. 

Il s'agit donc là, en définitive, d’ime manifestation 
qui semble rare. S'il est donc nécessaire de tenir compte 
de cette « méningite des sulfamides », il serait peut-être 
inopportun d'en exagérer la fréquence réelle, fait dont 
devra tenir compte la discussion des indications thérapeu¬ 
tiques dans la méningite cérébro-spinale elle-même. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Prophylaxie. 


De plus, la coexistence et l'évolution parallèle des phé¬ 
nomènes cutanés et méningés nous semblent encore ici 
particulièrement suggestives. 

De rôle accordé dans la genèse de ce type d'accidents 
aux modifications de l’histamine devrait, dans des cas 
comparables, conduire à explorer : d'une part la sensibilité 
cutanée à l’égard d'intradermo-réactions à l’histamine 
à concentrations croissantes (de même qu'aux sulfa¬ 
mides incriminés), à la recherche d'une réaction cutanée 
de Dewis particiüièrement accentuée pour des concentra¬ 
tions très minimes; d'autre part, les dosages comparatifs 
de l'histaminémie et de l'histamine du liquide céphalo¬ 
rachidien. Ils furent dans notre observation n“ I sensible¬ 
ment normaux, mais des raisons matérielles, en dépit de 
l'obligeance de M. Durel, ne nous permettent pas d'en 
tirer des conclusions pleinement valables. 

Il n'est peut-être pas inutile à ce propos de rappeler 
que ces recherches devront être effectuées au stade con¬ 
temporain des accidents cliniques, la teneur en histamine 
des humeurs variant considérablement selon la date des 
prélèvements ; que le liquide céphalo-rachidien n'exige 
pas de précautions de prélèvement spéciales ; que,-par 
contre, le sang, prélevé sans pose préalable du garrot, 
doit être recueilli dans des conditions précises, surtout 
si le dosage doit être pratiqué dans un délai excédant 
quatre heures : lo centimètres cubes — exactement — 
de sang sont projetés dans 15 centimètres cubes d'acide 
trichloracétique à 10 p. 100 et portés au laboratoire. 

Enfin, il serait intéressant de vérifier dans ces cas 
l'action éventuelle des aiiti-histaminiques de synthèse 
en se souvenant toutefois de l'évolution vite résolutive 
des phénomènes méningés et cutanés, et de l'action très 
favorable que semble exercer la seule ponction lombaire. 

Quant au mécanisme général, que l’on invoque la sensi¬ 
bilisation, l’intolérance ou le biotropisme (i), il ne nous 
semble pas comporter d’originalité pathogénique sail¬ 
lante. Il est vraisemblable que la sulfamidothérapie déter¬ 
mine, comme toute chimiothérapie, et sans individualité 
propre, des manifestations variables, dans des territoires 
divers, dont l'atteinte méningée n'offre qu'ime des locali¬ 
sations possibles. 

Le rôle du terrain, parfois si manifeste dans les acci- 

(i) Voy. Milian, I,es accidents cérébraux des arsenicaux (Rev. jran- 
■aise de dermat. et vén., 1937, p. 38), et Apoplexie séreuse syphilitique 
pontanéesans autre thérapeutique (Paris médical, n" rs, 25 juin 2944). 


Dans un important article para dans La Prophylaxie anti¬ 
vénérienne, juillet 7943), Cavaillon établit le bilan de la 
syphilis depuis l’année rgeS en se basant sur les statistiques 
des principaux dispensaires de France : Agen, Alençon, 
Argenteuil, Avignon, Bar-le-Duc, Belfort, Besançon, Blois, 
Bordeaux, Bourges, Brest, Caen, Chalon-sur-Saône, Cham¬ 
béry, Charleville, Clermont-Ferrand, Dijon, Grenoble, Gué¬ 
ret, La Rochelle Le Puy, Lille, Limoges, Mâcon, Montéli- 
mar, Montpellier, Moulins, Nancy, Nice, Nîmes, Péri- 
gueux, Perpignan, Rouen, Saint-Étienne, Toulouse, Tho- 
non-les-Bains, Troyes, Valence, dispensaires existant depuis 
un temps assez long pour que les fluctuations du total ne 
soient pas influencées par l’apparition de syphilitiques nou¬ 
veaux, de dispensaires nouveaux. 

De cette étude considérable, le D^ Cavaillon conclut que 
dans l’ensemble la syphilis, après l’épidémie de la ^erre de 
r9r4-r9r,8, a diminué de 50 p. 100 en quelques années; puis 
a subi une recrudescence passagère, suivie à nouveau d’tme 
baisse marquée et prolongée. Les événements actuels ont 
amené une recrudescence certaine du fléau, dont l’augmen¬ 
tation de la prostitution clandestine est l’agent respon- 

, Pour donner une idée approchée de cette augmentation, 
voici les chiffres donnés de syphilis récente : 

A Besançon, par le D’’ Laugier. A Bordeaux, par le D” Joulia. 


1936 . 10 

1937 . 5 

1938 . to 

1939 . 9 

r9'4o. ir 

1941 . 19 

1942 . 47 


Le Dr Sicard de Plauzoles attire à juste titre l’attention, 
dans La Prophylaxie antivénérienne (juin 1943), sur le rôle 
important que peut jouer le pharmacien dans la lutte antivé¬ 
nérienne. 

Il ne cherche pas à donner une poudre ou un, produit 
quelconque pour traiter « la petite écorchure » de la verge 
dont vient se plaindre à lui le client, mais le dirige immé¬ 
diatement sur le dispensaire où le médecin, qui lui fournira 
un diagnostic rapide et précis, en même temps qu’un traite¬ 
ment efficace. Il lui indiquera, en boime prophylaxie, les 
conséquences heureuses d’un traitement précoce pour le 
présent et l’avenir, et les conséquences désastreuses, pour 
lui-même et ses descendants, d’un traitement négligé ou 

Le pharmacien recommande l’abstention de toute appli¬ 
cation locale qui pourra gêner et retarder le diagnostic. 

Le pharmacien indiquera d’ores et déjà au élient les 
obligations que la loi du 31 décembre r942 lui impose : 
nécessité d’im traiterhent jusqu’à disparition de la conta¬ 
giosité, obligation qui peut être ordormée par l’autorité 
sanitaire et le tribunal de simple police au cas dé négligence 
ou d’abandon prématuré du traitement. 
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Et, quand une maman vient demander un fortifiant pour 
son enfant cliétlf et qui pousse mal, le pharmacien sera bien 
avisé s’il soupçonne la syphilis héréditaire et conseille la 
maman dans cette direction. 

Dans l’officine des pharmaciens, la place est indiquée 
pour afficher les tracts ou vendre les publications de pro¬ 
pagande. 

D’idée du D' Sicard de Plauzoles est tout à fait neuve et 
bonne. Il faudrait qu’une propagande active d’éducation 
dans ce sens soit faite auprès des pharmaciens. 

G. M. 


que les microbes l’envahissent. A leur tour, les polynu¬ 
cléaires subissent la nécrose, si bien que, finalement, la 
lumière de la veine est comblée par une substance amorphe 
en voie de désagrégation, à la périphérie de laquelle se dis¬ 
posent en couronne d’énormes amas de microbes cohérents. 
(Bull, et Méni. de la Société médicale des hôpitaux de Paris, 
n"® 13-14, 2 avril 1943). 

Recherches sur l’assimilation du calcium 
et du phosphore. — I. Influence de la 
nature des sels ingérés sur la rétention 
du calcium et du phosphore. 


Circulation périphérique. 

Dangeron expose et commente l’histoire d’une endar- 
térlte minima des deux humérales entraînant un syndrome 
de Raynaud bilatéral et sjunétrlque. 

Une sympathectomie bUatcrale fait disparaître à gauche 
les phénomènes, provoque à droite une phlébite péri- 
humérale à la faveur d’un traumatisme veineux. 

Cette phlébite entraîne à son tour une thrombose arté¬ 
rielle avec renforcement du syndrome de Raynaud. Une 
artériectomie enfin de l’artère thrombosée fait disparaître 
tonte manifestatîon pathologique. (Presse médicale, n” 12, 

\.’étude ratologique des.varices de l’oesophage est faite par 
Maurice Villaret, F. Moutier, Brunet et S. Ksnris. 

Des images données par les varices cesophagiennes : la¬ 
cunes, aspect de bois vermoulu, de tronc d’arbre excavé, 
de mosaïque ou de treillis, sont décrites en détail. 

Par rapport aux cirrhoses hépatiques classiques, il semble 
que ce soient les splénomégalies qui déterminent les stases 
veineuses cesophagiennes basses.et gastriques hautes les plus 
importantes. (Arch. des maladies de l'appareil digestif, 
t. XXXI, nM 1-2, janvier-février 1942, p. 5-27.) 

Deriche rapporte une observation de spasme prolongé 
des artères humérales, spasme pur ayant duré quatre mois, 
et insiste sur l’état de spasme constaté à l’opération, avec 
effilement de l’artère axillaire et humérale minuscule, ainsi 
que sur la preuve artériographique d’un état de spasme 
de l’artère humérale dans les deux tiers de son trajet. Deriche 
conclut de cette étude particulière que l’état des artères, 
chez les hjrpertendus, n’est donc peut-être pas celui que nous 
imaginons. 

D’examen oculaire, qui montre souvent du spasme, ne 
nous dit que l’état des artérioles terminales. Nous n’avons 
pas le droit d’en conclure que toutes les artères sont en 
hsTpertonie. (Presse médicale, n“ 2, 16 janvier 1943.) 

Un syndrome d’oblitération artérielle des membres infé¬ 
rieurs au cours d’ime maladie d’Osler avec spasme primitif 
suivi de thrombose est rapporté par André Demaire, Déger,® 
J.-D. Camus et Flavigny. 

Des auteurs mettent en valeur ces accidents ischémiques 
des membres inférieurs, dont l’évolution déroutante va 
à l’encontre des données classiquement admises. Ils sou¬ 
lignent l’insuffisance des moyens d’exploration clinique du 
système vasculaire, qui s’avèrent incapables de définir 
l’origine spasmodique, thrombosique ou embolique d’un 
syndrome ischémique soudain. 

Us attirent l’attention sur la prudence avec laquelle il 
faut parler de spasme artériel pur et durable, les consta¬ 
tations nécropsiques ayant montré une oblitération par 
thrombose. 

Us disent enfin l’échec complet des traitements anti¬ 
spasmodiques et la non-urgence de l’intervention chirur¬ 
gicale, qui s’avéra à peu près inutile puisqu’elle n’a pas 
empêché la constitution de la thrombose. (Bull, et Mém. 
de la Société médicale des hôpitaux de Paris, n^ 13-14, séance 
du 2 avril 1943.) 

Le mécanisme pathogénique des thrombo phlébites infec¬ 
tieuses et leur reproduction expérimentale est mis en évi¬ 
dence par Reilly et Grislain. 

Des expériences furent conduites en deux temps : 

i” Désions de l’intima et thrombose aseptique par appli¬ 
cation sur l’adventice de diverses toxines microbiennes ; 

2“ Fixation élective et multiplication sur le thrombus 
des microbes injectés dans le torrent circulatoire. 

Des auteurs admettent que l’atteinte du système nerveux 
adventiciel, en^perturbant le régime circulatoire de la paroi 
et l’équilibre trophique de l’endothélium, favorise la pro¬ 
duction de la thrombose. 

Sur les coupes sériées, on suit la transformation du throm¬ 
bus, qui, primitivement constitué par de la fibrine, devient 
le siège d’ime diapédèse leucocytaire très importante dès 


YvEi'i'É JACQUOT-Armand, Raymond Jacquot et 
Janine Bertrand (Bull, de la Soc. de Chimie biologique, 
janvier-mars 1944, t. XXVI, n°^ 1-3, p. 57-64) rappellent 
que, à côté des facteurs essentiels intervenant dans 
l'absorption et la fixation du calcium (parathormone, 
équilibre phosphocalcique, vitamine D), interviennent 
aussi des facteurs secondaires, les uns de nature endo¬ 
gène (et endocrinienne), les autres de caractère alimen¬ 
taire (teneur protidique et lipidique de la ration, rôle du 
pH et de certains équilibres minéraux : rapport acido- 
basique du régime, relation Mg/Ca). Da nature chimique 
des sels de calcium ingérés jouerait aussi un rôle sur l'uti¬ 
lisation du calcium, et ceux-ci auraient donc pour l'or¬ 
ganisme une efficacité plus ou moins grande ; actuelle¬ 
ment, ou admet que l'absorption intestinale est de même 
ordre pour les composés calciques solubles ou insolubles, 
les acides biliaires et la bile pouvant dissoudre facile¬ 
ment le carbonate et les phosphates de calcium. Cepen¬ 
dant, la nature de l'union des sels calciques intervient 
indiscutablement, mais le sens de cette action reste en¬ 
core discuté. 

L’assimilation du phosphore pose des questions ana¬ 
logues : ici encore, les formes organiques ne semblent pas 
plus efficientes que les composés minéraux ; le rapport 
Ca/P du régime, les quantités optimales de phosphore 
ont été récemment très étudiés, mais non l'influence de la 
nature des formes ingérées. 

Les auteurs, en suivant les bilans calciques et phos- 
phorés de Rats blancs en pleine croissance, ont cherché 
à comparer l'efficacité de quelques composés du calcium 
et du phosphore, les ims organiques, les autres minéraux, 
les uns solubles, les autres insolubles : la rétention tend 
à s'abaisser à mesure que l'animal grandit. Tous les sels 
calciques utilisés, solubles ou insolubles, se sont avérés 
susceptibles de couvrir les besoins calciques du Rat 
blanc, mais les meilleurs résultats ont été obtenus avec 
l'acétylglycocollate, les plus médiocres avec le sulfate; 
le phosphate tricalcique, le lactate et le carbonate, le 
phosphate d'éthyle et de calcium viennent s'intercaler 
par ordre décroissant entre ces deux sels, le gluconate 
et le glycérophosphate, cependant si utilisés en théra¬ 
peutique, venant se placer en bas de l'échelle. Tous les 
composés phosphorés utilisés, organiques ou minéraux, 
se sont avérés susceptibles de couvrir les besoins du Rat 
blanc, le phosphore contenu dans les aliments naturels sem¬ 
blant cependant plus digestible. Il n'y a pas de' parallé¬ 
lisme strict entre l’assimilation du calcium et du phos¬ 
phore ; l'influence des sels calciques joue un rôle consi¬ 
dérable dans l'utilisation du phosphore ; ainsi le phos¬ 
phate monosodique détermine uh bilan de phosphore 
meilleur avec le carbonate de. calcium, moins bon avec 
le gluconate, négatif avec le sulfate de calcium. 

Il y aurait le plus grand intérêt à poursuivre ces re¬ 
cherches sur l'Homme, la hiérarchie des sels calciques 
pouvaçt varier suivant l'espèce expérimentée. 

P.-P. MERKDEN. 

Le dosage de l’alcool dans l’air alvéolaire ; 
son intérêt en médecine légale. 

MM. R. PabrE et P. LEheuzEy (Bull, de la Soc. dè'‘ 
Chimie biologique, janvier-mars 1944., t. XX!VI, n“® 1-3, 
p. 49-56) étudient une méthode d évaluation de l'état 
d'imprégnation éthylique par l'analyse de l'air alvéo¬ 
laire qui donne rapidement, par une technique volumé¬ 
trique, des résultats fort satisfaisants en déterminant 
simultanément l'anhydride carbonique et l'alcool ren¬ 
fermés dans cet air alvéolaire. Des conditions très pré¬ 
cises de prélèvement sont nécessaires pour mettre à 
l'abri de iverses causes d'erreur. 

P.-P. MerkdEn. 


D' Andké Botix-Dessakps. 


lmp. CBÉTÊ, Corbell (S.-et-O.). — 12-44. — Dépôt légal n» 122) 4” trimestre 1944 
866. — C. 0. L. 31 - 1631. 
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REVUE ANNUEEEE 


LES MALADIES DES ENFANTS 
EN 1944 

P. LEREBOULLET et Fr. SAINT GIRONS 

Comme les années précédentes, et en raison 'de la place 
limitée dont nous disposons, nous devons nous borner à 
quelques sujets d’hygiène et de pathologie infantiles, nous 
excusant de ne pouvoir faire une revue d’ensemble. 

I. — Alimentation du nourrisson. 

tJa volume paru récemment à la librairie Doiu rassemble 
les « Eeçons sur l’alimentation actuelle de l’enfant sain et de 
l’enfant malade » professées par les chefs de clinique de la 
clinique médicale des enfants (professeur R. Debré) à l’hôpi¬ 
tal des Enfants-Malades. Écrites simplement, sans bibliogra¬ 
phie ni documentation excessives, ces conférences contien¬ 
nent une série de renseignements et d’indications fort utiles 
sur les aliments et les régimes qui conviennent aux nourris¬ 
sons et aux grands enfants. Ou y trouvera, sur l’allaitement 
au sein, les allaitements artificiels, le sevrage, la façon de 
nourrir les grands enfants, des conseils précis adaptés aux 
nécessités de l’heure présente. Ees régimes spéciaux pour les 
enfants malades, la prophylaxie des carences sont étudiés 


protéines ; trois sources sont possibles et ont été expérimen¬ 
tées . par les auteurs ; les farines azotées ; les levurçs ; les 
caséines et lactalbuniines industrielles, qui sont rme utilisa¬ 
tion rationnelle des quantités considérables dç lait écrémé 

I. Aliments à base de protéines végétales. II s’agit avant 
tout des farines de soja et de tournesol, déjà employées avec 
succès avant guerre ; les auteurs déconseillent une prépara¬ 
tion qu’üs ont essayée et qui associe ces farines en raison 
de la diarrhée qu'elle provoque souvent, et préconisent la 
fabrication intensive des produits industrialisés qui ont fait 
leur preuve depuis longtemps le soleuronc et le végélact ; 
il suffit de quantités très modestes de lait sec, puisque, avec 
2 kilogrammes de lait sec, on peut faire loo litres d’un aliment 
excellent facile à prescrire même aux tout-petits. On aura 
soin d’imposer deux règles dans le choix du, tournesol : un 
blutage qui laissera au plus 5 p. loo de cellulose et un .désili- 
çage absolu de la farine. 

II. Aliments à base de caséine et de levure.. Ees auteurs 
ont ntilisé avec succès un produit obtenu avec un lait écrémé, 
partiellement décaséiné par le lactate de calcium, hyirersucré 
et additionné de levure ; ils y ajoutaient au moment -de 
de l’emploi VIII gouttes d’huile de foie de morue et 100 milli¬ 
grammes d’acide, ascorbique. 

III. Les caséines et lactdlbumines. — Contenues dans les 
quantités considérables de lait écrémé qui sont inutilisées 
surtout l’été, devraient être, récupérées sous forme de lait 
écrémé caramélisé, «confiture de lait » : loq litres de lait 
écrémé mélangés à 40 kilogrammes de sucre, 8 kilogrammes de 
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ayant à élever un prématuré, pendant toute la durée de I,a xérophtalmie,: orme confirmée de l’avitaminose A, est 
l’allaitement ; 2“ chez toute fenune en couches fébricitante, rare (une dizaine de cas publiés entre 1927 et J941) ; elle est 

même si la température n’atteint que 58° et ne dure que précédée pendant quatre ou cinq mois de signes généraux : le 

quelques jours, tant qu’elle allaite et au moins quatre nourrisson est apathique, indifférent ; sa courbe de poids 

semaines après la cessation de la fièvre, le rétablissement du reste stationnaire, puis décroît ; des troubles dystrophiques 

métabolisme normal du fer demandant longtemps ; 3° chez apparaissent : pâleur, hypotonie, peau sèche, cheveux secs 











223 


LES MALADIES DES ENFANTS EN 1944 


Sorrel, R.-A. Marquézy et Ch. Bach était âgé de trois ans 
{Soc. de pédiatrie de Paris, ig octobre 1943) ; la seule locali¬ 
sation était une hémorragie sous-périostée au niveau du 
fémur ; l’enfant était soumis depüis plusieurs mois à un 
régime monotone, nettement déséquilibré, sans fruits ni 
légumes frais. B’étude biologique a montré l’absence d’acide 
ascorbique dans le sang et les urines, l’augmentation du 
temps de coagulation avec caillot plasmatique, la diminution 
du taux de la prothrombine, le taux normal de l’andde 
nicotinique dans le sang et de l’hormone corticale dans 
l’urine. M. M. Fèvre souligne, à propos de cette communica¬ 
tion, la nécessité pour les chirurgiens de bien connaître ces 
formes de scorbut qui sont amenées dans les services avec le 
diagnostic d’ostéomyélite ou d’arthrite. 

M. A. Arondel a étudié le scorbut des nourrissons alimentés 
au lait de vache (Le Nourrisson, mai 1944, p. 58) ; il en a 
réuni 5 cas en cinq mois et signale une thèse qui, en trois ans, 
à Rouen, en a rassemblé 10 cas. Ra S3uuptomatologie de ces 
faits de scorbut a été typique, et pourtant le diagnostic avait 
été rarement porté, de sorte que les nourrissons avaient été 
hospitalisés pour rhumatisme, arthrite suppurée, ostéomyé¬ 
lite, acrodynie. Ra plupart des enfants avaient des antécé¬ 
dents pathologiques personnels ou familiaux, facteur sur 
lequel on a déjà insisté pendant la guerre de 1914-1918. Ces 
nourrissons habitaient Nantes, à une époque oà la raréfaction 
des transports réduisait à trois fois par semaine la distribu¬ 
tion du lait de vache dans la plupart des crémeries : d’où 
pour les mères la nécessité de soumettre à des opérations 
multiples le lait qu’elles voulaient conserver. 

hlM. J. Chaptal et A. Biscaye (Montpellier) ont observé 
un cas d’avitaminose C à forme de d3^trophie générale sur¬ 
venu chez un prématuré débile. Us insistent après A.-B. Mar- 
fan sur ce facteur étiologique, qui réduit les possibilités de 
stockage de la vitamine C maternelle dans l’organisme fœtal 
pendant la vie intra-utérine ; on ne trouvait pas en effet, 
chez ce nourrisson de huit mois, une carence alimentaire 
marquée, puisqu’il avait reçu le lait maternel pendant six 
semaines, puis durant six mois du lait condensé sucré ; il fit 
du reste une rechute étant nourri au lait de femme, après un 
traitement insuffisamment prolongé d’acide ascorbique à 
dose pourtant élevée (10 injections quotidiennes de loo.müli- 
grammes). B’affection a été caractérisée avant tout par 
l’anorexie et l’arrêt de croissance pondérale avec anémie et 
œdèmes. Deux autres manifestations cliniques prêtent à des 
considérations plus spéciales. 1“ Ra fièvre, qui a revêtu 
deux aspects : a, fièvre scorbutique irrégulière, et b, fièvre 
alimentaire en accès fébriles très élevés à clmque tentative 
d’introduire dans l’alimentation des bouillies de farine ; 
2“ la diarrhée, qui, d’après Mouriquand, est un « accident 
inhabituel en clinique humaine », mais qui doit, dans le cas 
des auteurs, être rattachée au scorbut, étant donnée la rapi¬ 
dité avec laquelle elle a cédé au traitement vitaminique en 
même temps que les autres signes de l’affection (mémoire à 
paraître dans Le Nourrisson). 

La. vitamine K et ses applications thérapeutiques. — 
M. G.-L. Mallez donne sur ce sujet un article d’ensemble (Le 
Nourrisson, novembre 1943, p. 128). La vitamine K est, du 
point de vue chimique, la 2-méthyl-3-phytyl-i,4-naphtoqui- 
none. L’adulte a besoin d’en ingérer i milligramme par 
vingt-quatre heures et la trouve dans les épinards, les choux, 
les carottes, les tomates et l’huUe de soja. Elle est indispen¬ 
sable à la coagulation du sang, et sa carence provoque une 
diathèse hémorragique par hypothrorabinémie. D’après 
Portes et Varangot, 35 p. 100 des mères présentent un taux 
insuffisant de prothrombine ; or le nouveau-né ne peut eu 
fabriquer immédiatement, sa flore intestinale étant à peu 
près inexistante ; la prothrombine baisse encore pendant 


deux ou trois jours ; elle remonte ensuite grâce aux putréfac¬ 
tions intestinales et surtout au colibacille, et remonte en un 
mois ou six semaines au niveau de l’adulte. De nombreux 
auteurs pensent que ce facteur joue un rôle essentiel dans la 
pathogénie des hémorragies du nouveau-né (melæna, héma- 
témèses, hémorragies ombilicales sous-cutanées ou intracrâ¬ 
niennes). Pour certains, il y aurait danger d’hémorragie 
quand la prothrombine est à 20 p. 100 de la normale. La 
vitamine K agit très rapidement dans la diathèse hémorra¬ 
gique. On l’administre sous le nom de K Thrombyl : solution 
huileuse dont X gouttes contiennent i milligramme de vita¬ 
mine, ou forme injectable titrant 5 milligrammes par centi¬ 
mètre cube. Comme traitement préventif, on en donne per os 
X à L gouttes à la jeune femme une semaine ou davantage 
avant l’accouchement, et au nouveau-né III à X gouttes. 
Comme traitement curatif, il faudra injecter au nouveau-né 
par voie intramusculaire i centimètre cube de la solution. 

Cette médication a été également proposée, associée à la 
transfusion, dans les hémorragies de l’ictère grave familial 
du nouveau-né ; M>>” E. Comte en a publié un cas favorable 
dans sa thèse (Paris, 1942, A. Legrand et J. Bertrand). 

Dans les états toxi-infectieux du nourrisson, M. A. Rossier, 
à l’aide de la méthode de Meunier, a trouvé une hypothrom- 
binémie marquée accompagnée d’hématémèses abondantes 
et répétées, parfois d’hémorragies cutanées et muqueuses 
avec état toxique cholériforme ; toujours le traitement par 
la vitamine K en injection a provoquéï’arrêt des hémorragies, 
et deux des huit nourrissons ont guéri contre toute attente. 
Cette hypotürombinémie peut relever à la fois d’un défaut 
d’absorption intestinale dû à la diarrhée et à un manque 
d’assimilation causé par les lésions hépatiques toxi-iufec- 
tieuses {Soc. de pédiatrie de Paris, ^ décembre 1943). 

La microméthode de J.-P, Soulier. — Marcel Lelong, 
A. Rossier et J.-P. Soulier, utilisant la microméthode de 
Soulier, ont pratiqué des dosages de prothrombine en 
série dans le sang de vingt nourrissons atteints d’infections 
parentérales graves à t3pe toxique ou subtoxique (choléra 
infantile) et recevant de la vitamine K. La majorité de ces 
cas concernent des oto-antrites aiguës ou subaiguës. De leur 
étude ils déduisent les conclusions suivantes : 

1“ Les infections parentérales à tspe toxique du nourris¬ 
son s’accompagnent d’une hyprothrombinémie qui met le 
malade en puissance d’hémorragies et commande l’adminis¬ 
tration préventive de vitamine K ; 2“ le retour immédiat 
à la normale de la prothrombine du sang à la suite du traite¬ 
ment et sa persistance à la normale sont d’un bon pronostic ; 
3“ la rechute d’une hypoprothrombinémie passagèrement 
corrigée incite à un pronostic réservé ; 4“ le non-relèvement 
du taux initial de prothrombine après vitaminothérapie est 
de pronostic fatal ; dans ce cas on doit incriminer un trouble 
de la formation hépatique de la prothrombine (Soc. médicale 
des hôpitaux de Paris, 26 mai 1944). 

Marcel Lelong, A. Rossier, J.-P. Soulier et Le Tan Vinh 
ont dosé la prothrombine à l’aide de la microméthode de 
Soulier dans le sang de 18 nourrissons atteints de diverses 
variétés d’ictère. 

Dans l’ictère physiologique, la remontée du taux de pro- 
tlrrombine après la chute des premiers jours se fait chez le 
nouveau-né ictérique de la même façon que chez le nouveau- 
né non ictérique pris comme témoin ; dans les deux cas, la 
réascension vers la^ normale de la prothrombinémie est 
parallèle à la réascension du poids. Dans un cas d’ictère pro¬ 
longé, associé à une anémie curable du nouveau-né, la pro¬ 
thrombine a évolué normalement. Il en a été de même dans 
un cas mortel d’ictère grave congénital avec éry throblastose : 
cette affection n’est pas ime maladie du foie. 

A la constance des taux normaux de prothrombine dans 
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les syndromes ph3fsiologiques ou s’apparentant à la crise 
physiologique de la naissance s’opposent la variabilité des 
résultats trouvés dans les ictères pathologiques liés à une 
hépatite dégénérative (infections, syphilis) ou à une oblitéra¬ 
tion congénitale des voies biliaires retentissant plus ou moins 
sur le parenchyme. La résistance de l’hypoprothronibinémie 
à l’apport de vitamine K paraît, dans ces cas, un test pra- 
tiqne du degré d’insuffisance hépatique [Soc. médicale des 
hôpitaux de Paris, 7 juillet 1944). 

III. — Les réactions tuberculiniques. 

Pendant de longnes années on a considéré, chez l’enfant, 
qu’une réaction tuberculinique positive le restait indéfini¬ 
ment et qu’une réaction négative (sauf pendant la période 
anté-allergique et dans les conditions d’anergie) éliminait 
avec sécurité l’hypothèse de tuberculose. De nombreux 
travaux récents ont considérablement modifié les notions 
classiques, et il est important de savoir comment on doit, à 
l’heure actuelle, interpréter les résultats de ces réactions. 

Sur un point précis de technique, tous les auteurs sont 
d’accord ; il ne faut palier de réaction tuberculinique néga¬ 
tive que si l’on a pratiqué systématiquement la cuti-réaction, 
puis rintra dermo-réaction à concentration croissante jus¬ 
qu’au centigramme (un dixième de centimètre cube de tuber¬ 
culine au dixième), et il faut reconnaître que bon nombre 
de réactions soi-disant négatives ne répondent pas à cette 
condition essentielle ; peut-être la nouvelle tuberculine con_ 
centrée préparée par M. Boquet, de l’Institut Pasteur, sim. 
plifiera-t-eUe la te chnique. M. Lclong et A.-C. Maclouf l’ont 
étudiée par percuti-réaction chez 543 enfants ; ils ont simpli¬ 
fiée le manuel opératoire eu réduisant le temps de décapage 
et le temps de friction ; la lecture des résultats est exempte 
de causes d’erreur. Car il n’y a pas de réponses douteuses ; 
la réaction persistant plus de huit jours, le médecin dispose 
d’un plus grand délai de lecture ; l’autorisation des parents 
n’est pas nécessaire ; la sensibilité de la réaction est légère¬ 
ment supérieure à celle de la cuti-réaction et égale celle de 
l’intradermo-réaction {Soc. médicale des hôpitaux de Paris, 
7 juillet 1944). Par ailleurs, depuis que P. Brodin et M. Fou- 
restier ont insisté, chez le vieillard, sur la nécessité de vérifier 
la cuti-réactioij aux sixième et huitième jours, la plupart des 
auteurs conseillent de pratiquer la lecture chez l’enfant aux 
quatrième et huitième jours [Presse médicale, 12 avril 1943, 
n» 14).^Du reste, dans un article tout récent (Paris médical, 
10 août 1944), MM. A. Cayla et A.-C. Maclouf, ayant constaté 
que, sur 302 écoliers à cuti-réaction négative, 6 seulement ont 
réagi de façon positive à l’intradenuo-réaction, concluent que 
la cuti-réaction est suffisante lorsqu’il s’agit d’épreuves 
pratiquées sur un grand nombre d’enfants. 

Pour clarifier autant que faire se peut des faits complexes, 
nous étudierons successivement les cas de réactions tubercu¬ 
liniques (R. T.) négatives dans des tuberculoses évolutives 
incontestables, les faits de R. T. négatives dans des tubercu¬ 
loses guéries, les R. T. à éclipses chez des tuberculeux, enfin 
les R. T. devenant positives des mois après qu’elles ont été 
pratiquées. Nous ferons de nombreux emprunts, dans cet 
exposé, à l’important article de M. F. Arnould (Presse 
médicale, 18 mars 1944, n» 6). 

I. Héactions tuberculiniques négatives dans des tubercu¬ 
loses évolutives incontestabies. — Paretsky (cité par E. Ar- 
nordd), chez 334 sujets atteints de tuberculose active, enre¬ 
gistre 12 réactions négatives. Musacchio (ihid.), sur i 000 ma¬ 
lades, compte 3 faits négatifs. Hedwall a publié récemment 
4' observations de tuberculose pulmonaire certaine avec 
assez bon état général et R. T. négative. Sorrel cite des faits 
de cèt ordre dans des abcès froids tuberculisant le cobaye et 
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dans des tuberculoses ostéo-articulaires incontestables ; et 
J. Cathala a observé 3 cas de tuberculose intestinale où 
l’on reconnut seulement à l’autopsie la nature tuberculeuse 
de l’affection, méconnue du fait de R. T. négatives (Soc. de 
pédiatrie de Paris, 15 décembre 1942). F. Bezançon, J. Géné- 
vrier et A. C. Maclouf apportent 2 cas personnels chez des 
sujets certainement tuberculeux et citent des faits du même 
ordre dans l’érythème noueux, la pleurésie, l’adénopathie 
trachéo-bronchique, la conjonctivite plilycténulaire et la 
splénopneumonie [Presse médicale, 4 septembre 1943, n“ 33). 
L’expérimentation a du reste montré depuis longtemps à 
Cahnette et Guérin que des veaux ayant reçu des bacilles de 
Koch vivants, mais en petit nombre, peuvent réagir négati¬ 
vement à la tuberculine pendant six mois et davantage ; de 
même la vaccination par le B.C.G., quand bien même on 
emploie la voie sous-cutanée ou les scarifications, n’amène 
pas toujours le virage de la R. T. 

De tous ces faits, nombreux et bien observés, ou peut 
conclure qu’une R. T. négative ne permet pas de rejeter 
absolument le diagnostic de tuberculose quand U est fondé 
sur d’autres signes de valeur et que, en conséquence, le virage 
de la R. T. n’est pas forcément le signe d’une installation 
récente du bacille de Koch dans l’organisme humain. 

IL Réactions tuberculiniques dans des tuberculoses calci¬ 
fiées. — « Il est des sujets à réaction négative qui paraissent 
être porteurs de calcifications pulmonaires. Tissot a signalé 
3 cas de cette sorte, Coulaud et Lemanissier 5, Opie et Mac 
Phedran 46, Criinm et Short 191, Nelson, Mitchell et Brown 
en ont noté 27 sur 160 porteurs de calcifications (soit 
16,9 p. 100) et Dahlstrom 33 sur 377 (soit 6 p. 100). Les 
calcifications pulmonaires passant très généralement pour des 
séquelles de tuberculose devant toujours contenir des bacilles, 
il fant se demander quelle est la signification des réactions 
négatives enregistrées chez les porteurs de telles lésions. A 
vrai dire, certaines ombres radiologiques sont parfois trop 
aisément considérées comme représentant des calcifications^ 
et en outre toutes les calcifications pulmonaires n’ont pas la 
tuberculose pour origine. Mais, ces réserves faites, il faut 
admettre la stérilisation, à un moment donné, d’tme notable 
proportion de calcifications tuberculeuses. Eu effet, plusieurs 
auteurs étrangers, et chez nous Anreuille, Saenz et Canetti 
d’abord, A. Dufourt, Brun et Viailler ensuite, se sont assurés 
directement que, chez des sujets ayant atteint ou dépassé 
la cinquantaine, la majorité des calcifications ne renferment 
pas de bacilles vivants. La disparition de ceux-ci entraîne 
sans doute la cessation de la sensibilité tuberculinique, et c’est 
ainsi que des portems de calcifications d’origine tuberculeuse 
offrent pourtant une R. T. négative (E. Arnould). 

ni. Réactions tuberculiniques à éclipse chez les tuberculeux. 
— Un important mémoire de A. Bergeron, Bucquoy et Beust 
étudie ces faits [Presse médicale, 3 septembre 1942, n" 40). 
Leurs recherches ont porté sur 745 garçons de cinq à quinze 
ans suivis longuement au sanatorium de Villiers-sur-Mame. 
L’intradcrmo-réaction était pratiquée tous les trois mois ; 
17 d’entre eux qui présentaient une réaction positive à l’en¬ 
trée ont cessé de réagir à un ou plusieurs des essais ultérieurs, 
puis ont donné le plus souvent de nouveau des réactions 
positives ; 6 de ces sujets ne présentaient aucun signe appa¬ 
rent clinique ou radiologique de tuberculose évolutive ou 
cicatricielle ; ils étaient donc en état de tuberculose-infection 
et non pas de tuberculose-maladie -, la réaction tuberculinique 
est demeurée négative ; on peut leur appliquer l’hypothèse 
d’Ameuille, Saenz et Canetti ; ils ont perdu leur pouvoir de 
réaction à la tuberculine parce qu’ils ont totalement guéri 
une infection tuberculeuse assez légère pour n’avoir déterminé 
aucune lésion décelable. Mais^ cette hypothèse ne vaut pas 
irour les II autres sujets ; 7 d’entre eux présentaient des, 
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lésions ganglio-hilaires légères non. évolutives ; et, si 3 de 
ces garçons quittèrent le sanatorium avant de voir une troi¬ 
sième réaction, les 4 autres furent observés assez longtemps 
pour qu’on pût constater une réaction positive sans aucune 
modification de leur état général ou local. Enfin quatre 
enfants présentaient encore des signes de tuberculose pleu¬ 
rale ou pubironaire évolutive ; un des pleurétiques quitta 
bientôt Villiers, mais l’autre y demeura et sa réaction rede¬ 
vint positive. Un des tuberculeux pulmonaires cessa classi¬ 
quement de réagir à la tuberculine quand U devint cachec¬ 
tique ; mais le second, qui ne cessa de s’améliorer, donna 
successivement deux réactions positives, une négative, puis 


culinique, les deux intradermo-réactions antérieurement 
négatives (brute et au dixième) deviennent fortement posi¬ 
tives ; une cuti-réaction pratiquée à ce moment se montre 
positive après quarante-huit heures. M. Fourestier cite deux 
faits analogues qui lui ont été indiqués par M. Boquet ■ 
E. Wassen et B. Scvedin injectent dans le derme de lapins 
3 à 6 milligrammes de tuberculine incorporée à de la lanoline 
et de la cholestérine ; huit jours après,, ces lapins reçoivent 
dans ■ la veine des bacilles tuberculeux ; quinze jours après 
l’inoculation, vingt-trois jours après l’iutradermo-rtoction 
à la tuberculine, une forte réaction hyperémique se dessine 
autour de celle-ci. A. ICristenson a fait les constatations 
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Madouf chez 7 000 écoliers parisiens observés en r944 
[Échos de la médecine, juin 1944). 

Vil. La réaction de Baldwln-Gardner-Wlllls. — Quand on 
constate chez un sujet le premier virage de la R. T., on ne 
peut en inférer avec certitude qu’U s’agit chez lui d’une 
primo-infection : il peut en effet avoir fait, des années aupa¬ 
ravant, une infection bacillaire restée inapparente et, l’ayant 
guérie, avoir négativé sa R. T. 

Les constatations expérimentales de Baldwin-Gardner et 
WiUis ont démontré que la durée de la période anté-aller- 
gique du cobaye neuf est plus longue que celle du cobaye 
désensibilisé. On en a déduit que toute période anté-aUer- 
gique raccourcie était synonyme de négativation. Ainsi 


s’il est exposé au contact d’un tuberculeux non habituelle¬ 
ment badllifêre. Cette éventualité constitue, pour Bariéty et 
Le Melletier, la meilleure indication de la vaccination par le 

En milieu sain, la vaccination ne présente pas le même 
caractère d’urgence. Mais elle reste fort utile, étant donnée la 
fréquence des tuberculoses familiales longtemps méconnues 
et des contagions extra-familiales. « La fréquence et la 
gravité de la tuberculose des nourrissons sont assez grandes 
pour justifier la vaccination systématique au début de la 
vie. » On la pratiquera par scarification après reprise du 
poids de naissance et en dehors de tout épisode patholo¬ 
gique. On surveillera chaque mois l’apparition de l’aUergie 
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(MontpelKer) étudient à propos de deux faits personnels 
cette complication, signalée par Trousseau, et dont ils ont 
relevé quelques cas dans la littérature. Dans la plupart de ces 
faits, les constatations faites ne permettent aucune conclu¬ 
sion sur le mécanisme de l’emphysème sous-cutané ; dans 
une de leurs observations, les auteurs ont pu saisir sur le vif 
renchaînemeut probable des faits : présence de fausses 
membranes dans les bronches et obstruction d’une de ces 
dernières, comme en fait foi le moule fibrineux expulsé 1 
constitution brutale de foyers d’atélectasie et d’emphysème 1 
rupture d’alvéoles distendues et inondation médiastinale 
par l’air. Deux voies s’ouvrent à lui : il peut cheminer jus¬ 
qu’au hile par les espaces péri-broncho-vasculaires comme 
l’ont montré Berkeley et Coiïen ; il peut, si la rupture est 
sous-pleurale, s’infiltrer entre la corticalité pulmonaire et le 
feuillet viscéral, qu’il décolle de proche en proche jusqu’au 
hile (G. Paisseau et M""® Teyssier-Commerson). Dans cette 
observation, en face d’une dyspnée importante, inspiratoire 
et expiratoire, les auteurs ont instauré une thérapeutique 
d’urgence qui a donné les meilleurs résultats (peut-être 
grâce à la sulfamidothérapie préventive) : suppression de 
l’obstacle pharyngé par trachéotomie ; drainage de l’air 
médiastinal par l’incision large avec dilacération du tissu 
conjonctif de l’espace sous-stemal {Arch. franc, de pédiatrie, 
t. II, ni I, 1944)- 


A PROPOS 

D’UNE OBSERVATION DE 
MALADIE GL„YCOGÊNIQUE 
DU FOIE 

Q. MOURIQUAND, G. WENGER et A. BERTOYE 

C'est aux recherches de von Gierke et de Van Creveld 
qu'on doit l'individualisation d'une curieuse affection, 
la surcharge glycogénique du foie. 

Ultérieurement, d'autres recherches étendirent cette 
surcharge glycogénique à d'autres organes, associée au 
foie ou même isolée. C'est la maladie glycogénique. 

Celle-ci s'intégre dans le cadre plus vaste des polyco- 
ries dont le terme créé par Debré en 1934 englobe l'accu¬ 
mulation de diverses substances métaboliques : glyco¬ 
gène, lipides, phospholipides même (obs. de Bondet- 
Boucomout, Paris médical, 4-7 février 1942) dans un 
organe, aboutissant à son hypertrophie. 

Ces polycories enfin rentrent dans la synthèse encore 
plus vaste des thésaurismoses, qui groupe toutes les 
maladies par surcharge. 

Nous avons eu l'occasion d'observer de façon très 
complète un cas de maladie glycogénique du foie qui 
paraît particulièrement typique. Ce fait n'est pas très 
fréquent, car les observations assez nombreuses qui ont 
été publiées surtout à l'étranger pèchent souvent soit 
par l'absence de biopsie hépatique, soit par celle de tests 
biologiques, et, dans une affection dont les cadres noso¬ 
logiques sont encore un peu flous, où la pathogéni: est 
discutée, il n'est pas sans intérêt d'apporter des docu¬ 
ments précis. 

Observation. 

Résumé. — Enfant de quatorze ans présentant une 
hypotrophie staturale et pondérale, un retard sexuel 
important. Aspect cylindrique du tronc contrastant 
avec la gracilité des membres. Asthénie musculaire. 


Énorme foie indolore. Hypoglycémie, acétonurie, absence 
d'hyperglycémie provoquée par l'adrénaline. 

Biopsie de foie : surcharge en glycogène. 

Service du professeur Mouriquand. Observation 
n» 2547. 

Le jeune B... Henri, quatorze ans, est envoyé dans le 
service de la clinique infantile, le 4 août 1942, par le 
médecin-lieutenant Vallée, pour hypotrophie staturale, 
gros foie et troubles digestifs. 

Rien d'important à noter dans ses antécédents héré. 
ditaires. Sa mère a eu deux fausses couches, de deux et 
quatre mois, mais le Bordet-Wassermann est négatif 
dans son sang. 

L'enfant a trois frères et une sœur en bonne santé. 

Lui-même est né à terme après un accouchement 
normal et pesait 4 kilogrammes à la naissance. Nourri au 
sein pendant six mois, puis sevré par suite d'un abcès 
du sein chez sa mère, sa croissance, normale jusque-là, 
devient irrégulière au cours de son allaitement artificiel- 

Il fait ses premiers pas vers vingt-deux mois, mais ses 
membres restent grêles, rendant la marche difficile et la 
fatigue rapide. Le ventre est très gros. 

Les parents signalent des troubles digestifs remontant 
à la petite enfance. Jusque vers l'âge de dix ans, vomis¬ 
sements acétonémiques survenant après chaque repas, 
immédiatement après l'ingestion alimentaire. Depuis 
quatre ans, ou note seulement des selles fréquentes, deux 
ou trois par jour, mais normales, très souvent post¬ 
prandiales. 

Son développement intellectuel est normal, l'enfant 
est dans les premiers de sa classe. 

A l’entrée. —■ Enfant de quatorze ans nettement en 
dessous du poids et de la taille normaux. Il pèse 24 kilo- 
grammes et mesure i™,2i. 

L'examen montre un aspect général un peu particu. 
lier. Le thorax est globuleux sur un cou très court. Les 
membres sont grêles et sans grande force. Étendu, 
l'enfant pour se relever doit s'aider de ses mains. 

Ses dents sont normales, mais deux sont en position 
palatine. 

Le développement sexuel est en retard. Pas de signes 
de puberté ; les testicules ne sont pas dans les bourses. 

L'examen abdominal montre un ventre étalé, consi¬ 
dérablement augmenté de volume, avec hypertrophie 
énorme du foie, qui, de consistance lisse et uniforme, 
descend jusqu'à l'épine iliaque antéro-supérieure et 
donne une matité de la base droite. 

La rate n'est pas perçue. 

Les examens cardio-vasculaire, pulmonaire, nerveux 
sont négatifs. Le cœur, en particulier, n'est pas hyper¬ 
trophié. 

Ni sucre, ni albumine dans les urines. 

Le 5 août 1942, le professeur Mouriquand confirme 
les signes d'examen ci-dessus et note que le développe¬ 
ment sexuel de l'enfant est celui d'un sujet de huit ans. 

L'abdomen est asymétrique du côté droit, sans ascite. 

La rate n'est pas hypertrophiée, mais la palpation 
abdominale est gênée par une certaine ^infiltration de la 
paroi, permettant cependant de sentir un foie énorme 
dont la matité verticale est de 20 centimètres sur la 
ligne mamelonnaire. 

Le faciès est arrondi, un peu lunaire, mais non nette¬ 
ment myxœdémateux. La base du nez est un peu aplatie. 
Pas de dents de Hutchinson, ni de dents crénelées. Le 
cou paraît un peu raccourci ; le dos est arrondi. Thorax 
et dos forment une manière de tonnelet. 
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Oü perçoit le corps thyroïde; 

L’enfant étendu sur le dos se relève avec difficulté, 
mais les moyens employés ne sont pas ceux d'une myo¬ 
pathie, plutôt ceux d’une asthénie. Il faut noter que 
l’enfant se fatigue très vite. 

Le 5 août IÇ42 : sédimentation globulaire, 20 p. 100. 

Le 7 août IÇ42 : Bordet-Wassermann, Kahn, Meinicke 
négatifs. 

Coefficient de Maillard = 10. 

Présence d’acétone dans les irrines ; ni sucre, ni albu- 

Glycémie = 0,70 p. 100. 

Métabolisme basal, diminution de 10,20 p. 100. 

Sang, cholestérol = 28'^,i4 p. 100. 

Réaction de Takata négative. 

Le 12 août IÇ42 ; hyperglycémie provoquée. 

A jeun, os'', 96 p. 100. 

1 heure après ingestion de glucose, 1er,61 p. joo, 

2 heures après ingestion de glucose, is’',45 p. ioq. 

Les radiographies osseuses montrent une certaine 

transparence du squelette au niveau du fémur et des os 
de la jambe, avec un léger retard de soudure des carti¬ 
lages de conjugaison. 

Le 14 août IÇ42 (Dr Dechavanne) : devant l’aspect 
clinique de l’enfant, on pense à une polycorie hépatique. 

Les examens de laboratoire semblent bien plaider 
dans ce sens, en montrant un trouble des divers métabo- 

Cholestérol nettement augmenté, glycémie variable, 
hyperglycémie provoquée dépassant nettement la nor¬ 
male. 

Le 20 août IÇ42 (Dr Weuger) : l’enfant est repris par 
sa famille. Le diagnostic le plus probable est celui de 
polycorie hépatique. Mais on peut difficilement l’affirmer 
en dehors d’une biopsie hépatique, bien que les épreuves 
de laboratoire et l’aspect clinique soient favorables à ce 
diagnostic. 

Le 29 décembre i()42 : trois mois après son premier 
séjour, l’enfant revient se montrer. Il a suivi un traite¬ 
ment à l’extrait thyroïdien. 

Poids, 25i'g,ioo. 

Taille, im.aa.. 

Le foie est toujours gros, débordant de 13 centimètres 
le rebord costifl, à 3 centimètres eu dehors de l’ombilic. 

L’enfant a bon appétit, mène une vie normale et tra¬ 
vaille bien en classe. Il ne peut courir, s’essouffle facile¬ 
ment et a mal aux jambes. L’aUure générale est Identique, 
avec des organes génitaux toujours rudimentaires. Les 
testicules sont de la grosseur d’une petite amande. 

Donc, même état, avec seulement une petite reprise de 

Le 9 mars Iÿ43 poids, 24 >'b,30q. 

Taille, i”',22. 

Le 10 septembre jg43 : l'enfant rentre pour un deuxième 
séjour à l’hôpital. 

Il mange.bien et a pris du poids (28 kilogrammes). 

Taille, i“,23. 

Le foie est de taille exactement semblable. Les organes 
génitaux ,non modifiés. Les testicules sont dans les 
bourses, mais ont tendance à remonter. Ils n'ont pas 
grossi (taille d’un haricot). 

Le traitement depuis le mois de mars a été le suivant ; 
une série d’injections de Bévitiiie, d’Hépatrol,. puis 
prise d’un comprimé par jour d’acide ascorbique-. 

On refait une série complète d’examens 

Sédimentation, zo p. 100. . 

Urée dans le sang, 0,58 p. 100. 


Cholestérol dans le sang, ier,2o p. 100. 

Etymans-Van den Berghe, réaction directe négative ; 
réaction indirecte, 0,2 unité, 

Glycémie, 0,71 p. 100. 

Coagulation du sang (en tube) ; début, 4'25‘' ; fin, 
g'iS". - 

Taux de prothrombine, normal. 

Taux de fibrinogène, i*',5o p. 100. 

Métabolisme basal, diminution de 11 p. 100, 

Dans le sang : azote total protéinique, 11,78. 


— globuline, 4,68 
sérine, 46,50 

globuline, 39,52 

protéines totales, 79,02. 

Rapport sérine/globuline, 1,43 


Hyperglycémie provoquée par l'adrénaline à jeun, 
0,70 p. 100. 

Absorption de 100 gouttes d’adrénaline au i/i 000 
sur un morceau de sucre. 

1 heure après, 0,70 p. i 000. 

2 heures après, 0,74 p. i 000. 

3 heures après, 0,67 p. i 000. 

Donc légère hypoglycémie avec épreuve négative. 

Radiographies du crâne et des membres sans aucune 
modification. 

Bordet-Wassermann, Kahn, Meinicke négatifs. 

Le 25 septembre ig43 : les parents a3'ant accepté 
une biopsie du joie, l’enfant passe dans le pavillon du 
professeur Santy, qui a bien voulu se charger de la pra¬ 
tiquer. L’intervention est faite sous anesthésie générale, 
sans incidents. Le foie apparaît volumineux, l’incision 
ayant passé au niveau de son bord inférieur. Ce dernier 
est mousse et ne présente pas l’aspect tranchant habituel 
à ce niveau. La coloration est sensiblement normale. 
Sur un fond rouge violacé se voient des étoiles jaune 
pâle. L’exérèse d’un fragment gros comme uUe noisette 
est pratiquée au bistouri électrique. 

Suites opératoires très simples. 

L’examen du fragment prélevé est effectué par le pro¬ 
fesseur Koël. 

Les différents fragments montrent un parenchyme 
hépatique qui est le siège d'une surcharge glycogénique 
intense. Dans presque toute l’étendue des lobules, on 
rencontre des cellules d’aspect clair, souvent optique¬ 
ment vides, ou occupées par de larges vacuoles claires. 
Ces cellules semblent se fusionner par endroits et même 
disparaître, laissant de larges lacunes à l’intérieur du 
parenchj'ine. 

Beaucoup de noyaux sont homogénéisés, en pycnose 
et même en cariolyse. Cette altération signe une lésion 
assez profonde de la cellule hépatique et montre qu’il 
s’agit là plus, que d’une surcharge banale, mais d’une 
lésion parenchj'mateuse. Il n’existe pas de lésions inflam¬ 
matoires. 

Les lésions se résument en une surcharge glycogénique 
intense comme on en observe dans certaines maladies de 
surcharge. Polycorie possible. 

• Dosage du glycogène d’un fragment hépatique i= 
185 p. 1000. 

Le 30 octobre iç43 : l’enfant est repris par ses parents. 

Revu le 13 avril 1944, il va bien, a pris 3 centimètres 
depuis le mois de septembre 1943 et i kilogramme de 
poids. Le foie paraît avoir très légèrement diminué : à 
3 centimètres à droite de Tombilic, il dépasse de 12 cèn- 
timètres le plastron costal, alors qu’il dépassait de 13 cen¬ 
timètres à l’examen précédent. 
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Ce cas paraît très typique de la maladie glycogénique 
du foie. Si elle Semble apparaître dès les premières 
semaines de la vie, elle n'est presqne toujours reconnue 
et nettement diagnostiquécique beaucoup plus tard. 

Le signe essentiel est donné par une hépatomégalie 
considérable, qui est bien souvent le signe révélateur de 
l’affection; le gros foie est lisse, indolore, de consistance 
normale, déforme l'abdomen, qui fait saillie en avant, 
surtout du côté droit, phénomène encore accentué par 
une certaine ensellure lombaire. 

La rate n'est pas hypertrophiée, et il n'y a presque 
jamais de signe d'iusufiisance hépatique. 

L'aspect de l'enfant est aussi assez particulier, la face 
est ronde, joufflue, enfantine, le nez paraît petit, le tronc 
revêt l’aspect en tonnelet contrastant avec l’aspect des 
membres quisont grêles, ainsi que les fesses. II y a de gros 
bourrelets adipeux au niveau du bassin et du pubis. Le 
retard statural et pondéral est plus ou moins accentué. 
Le retard sexuel est fréquent. Notre sujet à quatorze 
ans en paraissait huit par la taille et l'aspect des organes 
génitaux. 

La démarche est maladroite, l'hypotonie musculaire 
est généralisée, elle est peut être liée à l’infiltrat glyco-- 
génique du muscle. 

L'interrogatoire de notre petit malade permet de 
retrouver cette hypotonie musculaire dès la première 
année. L'enfant a commencé à marcher à vingt-deux 
mois. Il s'est toujours vite fatigué, ne participant pas 
aux jeux de ses petits camarades. 

A côté de ces signes majeurs, on peut parfois trouver 
de petits signes relevant de l’hypoglycémie chronique : 
appétit marqué, surtout appétence pour les hydrates 
de carbone ; manifestations convulsives survenant 
dans les premières années de la vie ; ou des signes d’aci- 
docétose ; odeur acétonémique de l'haleine, acétone dans 
les urines, crises de vomissements acétonémiques, comme 
en a présenté notre malade. 

Enfin on peut voir parfois des symptôuies permettant 
de penser à une insuffisance endocrinienne. En général, 
il s’agit d’une « empreinte endocrinienne » assez vague : 
anomalie de la pilcfsité, signe d'insuffisance thyroïdienne 
(le métabolisme basal de notre sujet était un peu dimi¬ 
nué), modification de la selle turcique. 

Quant au psychisine, il est sensiblement normal, tem¬ 
pérament affectif, sensible, a-t-on dit; l'intelligence est 
normale ; notre sujet est dans les premiers de sa classe. 

A cet ensemble clinique sé superpose un syndrome 
biologique particulier. 

Hypoglycémie à jeun, les chiffres varient de obi', 20 
à des chiffres presque normaux. 

Après ingestion de glucose, lés résultats sont variables ; 
hyperglycémie prolongée. 

Courbe biphasique avec deux maxima séparés par une 
chute glycémique. 

Courbe aplatie et prolongée. 

Le phénomène le plus caractéristique est la durée 
anormale de la réaction et l'absence de glycosurie au 
cours de l'épreuve. 

La recherche de l'hyperglycémie adrénalinique est 
considérée par certains auteurs Lamotte-Barillon» 

Thèse Paris, I940) comme une épreuve essentielle. 

Elle est négative ou très faible dans la majorité de® 
cas. 11““ Lamotte-Barillon rejette du cadre des glyco- 
génoses hépatiques toutes les observations d'hépato¬ 
mégalie dans lesquelles la réponse à l’adrénaline a été 
positive. Nous verrons pourquoi en discutant la patho- 
génie. Cependant, quelques observations cliniques avec 


biopsie hépatique signant la . glycogénose hépatique 
s’accompagnent d’hyperglycémie adrénalinique nor¬ 
male (obs. de Hamapp, 1936 ; obs. de Karlztrom, Acta 
Pediatrica, 1938, vol. XX, t. IV). . 

Dans notre observation, il n’y a pas eu d’hypergly¬ 
cémie après injection d'adr&aline. 

La sensibilité à l'insuline est très grande, quelques 
unités peuvent provoquer une chute importante avec 
signes de précouia. 

Il y a élévation du taux du glycogène sangum. 

Tels sont les signes de dérèglement du métabolisme 
glucidique. 

Le métabolisme lipidique, dont on connaît les relations 
étroites avec le précédent, est également troublé. 

La cétonurie est un des signes biologiques fondamen¬ 
taux, l'injection d’adrénaline l’augmente, la surcharge 
sucrée la diminue. 

Le cholestérol est augmenté en général, les lipides 
totaux augmentés. Le sang est parfois lactescent. 

Par contre, le métabolisme des protides ne paraît pas 
touché ; urée normale, protides sanguins normaux. 

Il n'y a pas de signes biologiques d’insuffisance hépa- 

L’évolution est, le plus souvent, favorable. Elle se 
chiffre par années. Les enfants mènent une vie presque 
normale et, après un temps plus ou moins long, on 
assiste à une rétrocession des signes cliniques. La puberté 
est d'installation tardive, mais il semble qu’à partir de ce 
moment là le foie régresse assez rapidement. 

Les signes biologiques persisteraient plus longtemps. 

Le diagnostic positif de la maladie glycogénique est 
à la fois clinique : un gros foie 'isolé chez un enfant à 
l’habitus tel que nous l’avons décrit, —et biologique - 
aucun signe d’insuffisance hépatique, aucrme réponse 
glycémique à l’adrénaline. 

Lorsque tous ces facteurs sont présents, le diagnostic 
est certain. 

Mais il est parfois difficile de pouvoir rechercher les 
signes biologiques, car il faut se souvenir qu’on a souvent 
affaire à des enfants jeunes, chez quiles examens sanguins 
répétés sont difficiles à pratiquer. 

Nous ne discuterons pas le diagnostic avec les réticulo- 
endothélioses : maladie de Gaucher, maladie de Niemann- 
Pick, maladie de Hand Schuller-Christian, leur évolution 
est généralement rapide, l’hypertrophie de la rate accom¬ 
pagne celle du foie. 

Mais le gros foie solitaire peut être syphilitique ou 
néoplasique. 

Nous avons récemment vu un nourrisson porteur d’un 
très gros foie chez qui une laparotomie exploratrice 
montra un kyste intra-hépatique d'origine non hyda¬ 
tique ; cependant la glycémie normale ne nous permet¬ 
tait pas facilement de penser à la glycogénose hépatique. 

Il existe des cirrhoses avec hypoglycémie s’accompa¬ 
gnant d’un minimum de signes d’insuffisance hépatique 
sans sphéuomégalie. 

Il ^ a enfin encore chez l'enfant des hypertrophies 
hépatiques chroniques dont la nature reste obscure, et 
il nous semble qu'il ne faut pas, devant tout gros foie 
soUtaire qui ne fait pas sa preuve étiologique, faire un 
diagnostic de polycorie sans preuve biologique certaine. 

Évidemment une biopsie ou, à la rigueur, une ponction 
du foie apportent la convictioni 

La biopsie fut faite chez notre malade, qui présentait 
déjà tous les signes cliniques et biologiques requis, et 
confirma le diagnostic. 

Cependant on ne peut pas toujours facilement impo» 
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ser cette intervention chirurgicale, généralement bénigne, 
mais parfois délicate, à un enfant qui présente aux yeux 
de sa famille un bon état de santé avec seulement un foie 
augmenté de volume. Plus l'enfant est jeune, plus les 
épreuves de laboratoire sont malaisées à faire. Ainsi 
parfois le diagnostic peut rester hésitant, surtout chez le 
nourrisson, et ce n'est qu'en -suivant un enfant pendant 
des années qu'on acquerra la conviction du diagnostic. 
Il faut être difficile afin de garder un cadre très précis 
à la maladie glycogénique. 

Nous signalerons enfin qu'à côté des surcharges gly¬ 
cogéniques du foie on peut trouver des surcharges lipi¬ 
diques (Debré, Semelaigne et Gilbrin, Grenet, Leveu et 
Mourrut) dont le tableau clinique est le même et le syn¬ 
drome biologique caractérisé par l'hypoglycémie et 
l'absence d'acétonurie. D'autres surcharges peuvent se 
voir et seront probablement reconnues ultérieurement 

Da pathogénie de la maladie glycogénique n'est pas 
encore complètement élucidée Un fait est certain, c'est 
la résistance anormale du glycogène stocké dans le foie. 
On ne peut le plus souvent pas le mobiliser pendant la 
vie par les injections d'adrénaline. Il ne se détruit pais 
aussi facilement après la mort que normalement. Plu¬ 
sieurs théories sont en présence. 

1“ Pour Vau Gierke et Van Creveld, le glycogène de la 
maladie polycorique conserve les propriétés du glyco¬ 
gène foetal, qui est extrêmement stable : c'est la théorie 
de la persistance d'un état fœtal. 

2» Pour d'autres, il s'agirait d'une lésion des centres 
nerveux infundibulo-tubériens qui commandent au méta¬ 
bolisme des glucides. 

3® Pour Debré, il semble qu'il faille chercher dans le 
sens d'un désordre hormonal la cause de la maladie. 
C'est à quoi s'est attachée M™® S. Lamotte-Barillon 
dans sa thèse (Paris, 1940), thèse expérimentale très 
documentée, à laquelle nous renvoyons pour le détail 
de toute cette partie pathogénique. 

Il ne semble pas que le pancréas soit en cause, bien 
qu'on connaisse les hépatomégalies du diabète infantile 
(Maïuiac, Mouriquand et Charleux). Anatomiquement 
en tout cas on n'a jamais trouvé à l'autopsie d'adénome 
langerhansien, ou d'altération notable du pancréas. 

S'il ne s'agit pas d'hyperinsulinisme, peut-il s'agir 
d'hypofonctionnement surrénalien ? Il ne semble pas 
non plus, car il n'existe aucrm des autres signes cliniques 
classiques de l'insuffisance surrénalienne. 

Par contre, le lobe antérieur de l'hypophyse paraît 
devoir être incriminé, ou plus exactement la région 
hypophyso-tubérienne, la glande ne pouvant être séparée 
de ses corrélations nerveuses. 

Des expériences très précises de M™® Damotte-Baril- 
lon faites dans le laboratoire de Kepinov lui ont permis 
de mettre en évidence dans le sérum normal la présence 
d'une hormone glycogénotrope hypophysaire qui, en 
présence d'adrénaline, détruit le glycogène du foie de 
grenouille. 

Or, dans la maladie glycogénique, il existe d'apuîte ses 
recherches une carence de cette hormone. En l'absence 
de cette hormone, l'adrénaline ne peut se fixer sur le foie 
et détruire le glycogène. C'est cette carence qui serait 
responsable de l'accumulation et la non-utilisation 
du glycogène hépatique de la maladie glycogénique. 
Cette théorie pathogénique nous paraît particulièrement 
séduisante. 

Si on l'accepte, il ïaut accepter aussi l'importance 
capitale du test de l'absence d'hyperglycémie après 
injection d'adrénaline et rejeter de la maladie glycogé¬ 
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nique toutes les surcharges glycogéniques des organes 
simples, ainsi qu'un grand nombre de polycories car¬ 
diaques avec gros cœur isolé qui s'accompagnent d'une 
réponse hyperglycémique normale à l'adrénaline. 

Malheureusement, dans quelques observations peu 
nombreuses, mais très précises, avec examens histolo¬ 
giques de fragment hépatique, on trouve une h5-per- 
glycémie normale après injection d'adrénaline. Ce sont là 
des faits qui ne cadrent pas avec la théorie de 
M“® Damotte-Barillon, et il faudra sans doute de nou¬ 
velles recherches afin de préciser cette question. D faudra 
surtout multiplier les observations précises qui sont 
encore trop rares actuellement, mais le deviendront 
moins lorsque le clinicien connaîtra mieux cette curieuse 
affection. 

Quant au traitement, son imprécision relève de l’impré¬ 
cision pathogénique. Nous avons vu que l'évolution 
spontanée était généralement favorable à longue échéance. 

Toutes les thérapeutiques envisagées jusqu’ici ont 
paru peu efficaces. Il est vrai que nous ne possédons en 
France que peu d'extraits hypophysaires vraiment 
actifs. Nous avons essayé chez notre malade des extraits 
thyroïdiens, car son métabolisme basal était légère¬ 
ment abaissé. Ils ne paraissent pas avoir eu d’effet 
marqué. 

On a préconisé, outre l'extrait de lobe hypophysaire 
antérieur, des extraits pluriglandulaires, des vitamines. 
Van Creveld propose l'administration de choline per os, 
en raison de son action sur la dégénérescence graisseuse 
du foie chez les animaux de laboratoire. D'alimentation 
riche en hydrocarbones et pauvre en graisse paraît 
spontanément adoptée par les malades. Elle n'amène 
pas de modification de l'état humoral. 


L’AGITATION ET L’INSOMNIE 
DU NOUVEAU-NÉ 

le D' Wlaurioe LUST 

Médecin en chef du Centre de Puériculture. 

Je viens d'observer récemment' deux nouveaux cas 
d'hyperthermie alimentaire résultant de l'ingestion l’un 
de lait, l'autre de babeurre desséché. 

Deur symptomatologie correspond aux données deve* 
nues classiques : h3q)erthermie sans autre symptôme que 
la soif, l'agitation et la peau sèche. Retour à la tempéra" 
ture normale par l'administration d’eau ou de dilution 
normale du lait sec. Toutefois, le cas de fièvre de lait sec 
mérite de retenir notre attention par un détail intéres- 

Voici le résumé de cette observation : 

Enfant âgé de trois mois, pesant 5 600 grtomes, dont la 
température oscille entre 37°,5 et 39'',5 depuis plusieurs 
semaines. 

Des parents se plaignent de l’état d’excitation constante de 
l’enfant, qui aurait fait à quelques reprises de petites convul¬ 
sions. De sommeil est très mauvais, l’enfant se réveille 
quinze à vingt fois au cours de la nuit, en poussant des cris 
déchirants. Il hiule, au reste, également une bonne partie de 
la journée. 

D’enfant augmente régulièrement en poids, parfois jusqu’à 
180 grammes par jour. A part un petit épisode de dyspepsie, 
les selles témoignent d’une digestion parfaite. 

D’examen clinique ne montre aucun signe pathologique, si 
ce n’est une agitation tout à fait anormale. De regard de 
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l’enfant est anxieux et semble exprimer la souffrance. I<es 
urines ne contiennent aucun élément anormal à l’examen chi¬ 
mique et microscopique. Le régime de l’enfant consistait en 
biberons de loo grammes d’eau additionnée de 20 p. 100 de 
lait en poudre et de 5 p. 100 de sucre. 

L’ad mini stration de deux biberons de 150 grammes d’eau 
fait immédiatement baisser la température à la normale, 
l’enfant devient sage, calme et dort toute la nuit. 

On reprend le régime au lait sec en donnant 6 biberons de 
150 grammes d’eau additionnée de 10 p. 100 de poudre delait. 
L’enfant reste caime et la température normale. 

Désirant confirmer le diagnostic, on rend à ienfaut 
20 grammes de lait en poudre par biberon, mais on dilue 
cette quantité de poudre dans 175 grammes d’eau. La tem¬ 
pérature ne s’élève pas, mais l’enfant redevient agité, anxieux 
et ne dort plus. Le retour au régime de 150 grammes d’eau 
additionnée de 10 p. 100 de iait sec rend à l’enfant le calme et 
le sommeil. 

Plusieurs auteurs ont noté cet état d’agitation pouvant 
aboutir à des convulsions chez les enfants atteints d’hy¬ 
perthermie alimentaire (Debré, Lelong, Schreiber, 
Pinkelstein, Corcan et Klein) ; j'ai moi-même été spéciale¬ 
ment frappé par cette attitude de l'enfant dans le cas 
que j’ai publié dans les Archives de médecine des enfants 
A trois reprises la température était redevenue à la nor¬ 
male à la suite d'administration de biberon d’eau. L’en, 
fant, qui était grognon et difficile lorsqu'il avait de la 
fièvre, devenait gai et gentil dès quela fièvre disparaissait. 

Certains auteurs ont cru pouvoir attribuer partielle¬ 
ment la fièvre à l'agitation de l'enfant sans chercher à en 
expliquer la cause. Pinkelstein dit que l'agitation de 
l'enfant n'a lieu qu'après l'ascension thermique. Corcan 
et Vallette sont du même avis. Or l’enfantj dont nous 
relatons l'observation présentait de l'agitation et de 
l'anxiété sans fièvre. 

L'hyperthermie se produisait lorsque la ration quoti¬ 
dienne contenait 120 grammes de lait sec et 600 grammes 
d'eau sucrée. La température est normale avec une ration 
de 90 grammes de lait sec et 900 grammes d'eau, elle reste 
normale avec une ration de 120 grammes de lait en poudre 
et I 050 granimes d'eau, mais, dans cette dernière éven¬ 
tualité, l'enfant est agité et perd le sommeil. 

Remarquons que les dilutions sont dans les trois alter¬ 
natives de 20, 10 et 11,4 p. 100, et que dans les deux der¬ 
nières la ration de liquide dépasse largement les minima 
admis. 

Nous aurions voulu traduire ces quantités en calories 
et connaître les proportions de sels de sodium et de pro¬ 
tides, mais le lait utilisé était une fabrication de guerre. 
Le fabricant n’a pas pu m’en donner la composition, 
probablement parce qu’il l'ignore lui-même. 


Avant d’émettre une hypothèse sur les causes de cet 
état d'agitation, rappelons la cause des fièvres alimen- 

La fièvre delait sec fut attribuée d’abord au taux élevé 
des sels de sodium contenus dans le lait sec. Ce fut l'hypo¬ 
thèse que j’émis en 1927, me basant sur des travaux alle¬ 
mands étudiant les fièvres de sel. 

Diverses études expérimentales, et notamment celles de 
Rietchel en Allemagne, de Garot et Gottchalk en Bel¬ 
gique, ont prouvé que les fièvres de sel étaient très dissem¬ 
blables dans leur symptomatologie de la fièvre du lait 

La fièvre du lait sec fut attribuée ensuite à la concentra" 
tion anormale des protides dans les régimes pyrétogènes. 


Ce fut la théorie éfnise par Rietschel en 1923, par L.-A, 
Hoag et ses collaborateurs en 1927, reprise par Debré et 
Marcel Lelong, et ensuite par Schæfîer en 1931. 

Ce fut un clinicien français, Caussade, de Nancy, qui, 
avec un de ses élèves, au cours d'expériences absolument 
démonstratives pratiquées en 1929 et 1930, mit le point 
final à la discussion. La fièvre observée chez le nourrisson 
élevé au lait sec n'est ni une fièvre protéinique, ni une 
fièvre saline, mais résulte d'une concentration trop élevée 
des deux produits. 

Caussade a pu provoquer à volonté de la fièvre chez 
des nourrissons sains en leur administrant soit un régime 
au lait sec ou concentré en quantité exagérée par la dilu¬ 
tion, soit un régime de lait normal auquel il ajoutait de la 
caséine et du chlorure de sodium en quantités égales à 
celles qui se trouvaient dans le régime au lait sec pyréto- 
gène. Ni l'adjonction de caséine, ni celle de sel donnés 
isolément ne furent hyperthermisantes. Pour obtenir une 
fièvre alimentaire sans perte de poids, la condition sine 
qua non est de donner une ration suffisamment con¬ 
centrée en protides et en sels de sodium. 

Il faut ajouter que les expériences de Corcan et Klein 
ont montré qu'une ration très concentrée avec restriction 
d'eau provoque, outre la fièvre et l’agitation, une perte de 
poids, quelquefois du ralentissement de la circulation 
capillaire, de la glycosurie, cylindrurie et leucocyturie. 

Les expériences de Caussade ont montré que-la fièvre 
était plus ou moins proportionnelle à la quantité de 
poudre de lait contenue dans la ration. 

Cette fièvre n’est pas supprimée par l’administration 
d'antipyrine; les bains chauds et les enveloppements 
humides accentuent le déséquilibre thermique (Rietschel). 
Les hypodermoclyses ont peu d’effet et les ingestions ou 
injections d'eau physiologique, pas d'effet sur l'hyper- 
thermie (Hoag et ses collaborateurs). 

Tous les auteurs sont d'accord pour dire que seuls 
certains enfants sont <1 prédisposés » à faire de l'hyper- 
thermie alimentaire. Il semble que cette prédisposition 
résulte d'un fonctionnement défectueux chez certains 
enfants de la concentration uréo-sécrétoire. 

Il semble très probable que l'agitation et le manque de 
sommeil que témoignent les enfants recevant une ration 
protidique et de sodium supérieure à la normale, et qui 
sont déficients dans la concentration uréique des-urines, 
résultent d'une sensation de soif. 

Schmitt, à cette époque assistant de Rietschel, éprouva 
sur lui-même les effets de l'hyperthermie alimentaire- 
Ayant ajouté à un régime bien équilibré 300 grammes de 
caséine qui donnaient une ration totale de 2 900 calories 
avec I 650 centimètres cubes d'eau y compris l’eau dés 
aliments. La température monte dès les premières vingt- 
quatre heures à 38°,! pour atteindre le lendemain 380,9. 
Pendant ce temps, la soif fut intense. H fut noté un 
volume d'urine dépassant i 600 centimètres cubes (il 
oscillait autour du litre pendant les six jours préparatoires 
à l’expérience). La respiration cutanée était augmentée, et 
il y eu même un peu de transpiration visible. A la fin du 
deuxième jour, il but deirx litres d’eau. Une sudation 
intense se produisit avec abaissement de la température 
qui redevint à la normale. 

Schmitt ne signale comme symptôme subjectif qu'une 
soif intense et ne parle pas du sommeil. H semble bien 
que l’agitation, le nervosisme, les réveils constants et les 
cris des nourrissons qui font de l'hyperthermie alimen¬ 
taire sont l'expression d'une soif intense et inassouvie. 

Nous avons cru intéressant de relater cette observa¬ 
tion et d’y ajouter ces quelques commentaires, car il 
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atrive que des nourrissons présentent sans hyperthermie 
des symptômes d'agitation et de réveils iréquents pen¬ 
dant le sommeil sans que nous ne puissions attribuer cet 
état à rme cause formelle. Il serait intéressant de recher¬ 
cher dans ces cas si-la ration n'est pas trop riche en pro_ 
tides et en sels de sodium proportionnellement peut-être 
à la quantité de liquide. 

Index bibliograpihiq;ue. 

Rapports et discussions sur les fièvres alimentaires au 
Congrès de Strasbourg, 1931. 

Res rapports de C.' Schaeffer et de Corcan et Klein sont 
suivis d’une bibliographie très complète. 

A cet index, il faut ajouter : 

R. ALHOfto, H. Rivkin, s. Revine, J. Wilson, T. Ber- 
LINGER, C. Weigele et Anderson, A study of alimentary 
<1 Protein fever». Ainsi que les discussions qui ont suivi cette 
communication au 33» meeting de l’American Pédiatrie 
Society, mai 1927. 

M. PEHU, Sur la fièvre de lait sec (Le Lait, juillet-août 
1932). 

R. G.-irot, Gulko et Gottch.\lk, Recherches sur l’action 
du chlorure sodique chez le nourrisson (Revue française 
de pédiatrie, t. XIV, n» 6, 1938, p. 545). 

R. Debré et M. Relong, Res fièvres alimentaires du 
nourrisson (La Pressé médicale, 20 juin 1931). 

M. Rust, Un cas d’hyperthermie prolongée à la suite d’une 
alimentation avec du lait frais concentré (.4 rchives de méde¬ 
cine des enfants, t. XRIII, mars-avril 1940). 

I. Marcelot-Siguier, Res régimes alimentaires et la 
fonction, rénale chez le nourrisson (Thèse de Paris, 1938). 


LA PLEURÉSIE PURULENTE 
A STAPHYLOCOQUES CHEZ 
LE NOURISSONDE MOINS DE 
TROIS MOIS 


IVIarcel LELONG, A. ROSSIER, IVin« GARNIER, 
LANGE et SOULIER 

Après les Exemples déjà rapportés par Ribadeau- 
Dumas, Speiice, Michalowicz, Rereboullet et Joseph 
Auzépy, l’existence chez le nourrisson de la pleurésie 
purulente à staphylocoques dorés est connue. En l’es, 
pace de treize mois, nous en avons observé 9 cas ; ces 
9 cas nous paraissent mériter quelques remarques. 

Dans cette étude, nous n'envisageons que le uourris- 
,^son, et même que le tout petit nourrisson, de moins de 
trois mois, la plupart de nos enfants ayant de un mois 
et demi à deux mois et demi. 

Une première notion se dégage de notre série de faits : 
à cet âge de la vie et pendant la même période de temps, 
nous n’avons observé de pleurésies purulentes qu’à 
staphyloCoquèS dorés ; ce n’est qu’après trois mois que 
nous avons noté les autres agents microbiens de la pleu¬ 
résie purulente, pneumocoques ou streptocoques. Il y a 
donc une véritable électivité du staphylocoque pour le 
premier trimestre de ia vie. 

De plus, le germe en cause a, dans tous nos cas, tou¬ 
jours été la variété dorée du staphylocoque. 

Res nourrissons frappés sont, initialemeirt, des nour¬ 
rissons normatix, en bon état de nutrition : un seul 
d’entre eüx était débile, d’ailleurs l^er (2 fizo grammes 
à la naissance). Il s’agit donc avant tout d’une infection 
apportée par le milieu. 


Ra localisation pleurale n’est jamais réellement pri¬ 
mitive, même quand elle' le paraît cliniquement. Dans 
un cas préexistait une localisation cutanée nettement 
staphylococcique et qui était un anthrax typique. 
Dans les autres cas, on avait noté une otite (3 cas) ou 
une infection pulmonaire avec otite (5 cas). R’iniection 
pulmonaire était à forme de broncho-pneumonie com¬ 
mune dans 2 cas, d’œdème subaigu du poumon dans 
3 cas. 

Res signes généraux sont habituellement nets, mais 
de degré variable. Ra fièvre, souvent modérée, peut 
manquer ; la courbe de poids n'est franchement modifiée 
qu’à la phase terminale. Par contre, une pâleur cireuse 
nous a paru constante, coïncidant souvent avec une 
anémie aux environs de 2.500 000 globules rouges, avec 
chute marquée de l'hémoglobine, leucoc3d:ose et poly¬ 
nucléose. 

Res signes fonctionnels, également nets, orientent vers 
l’idée d'une affection thoracique : la toux, la dyspnée, 
la cyanose ne manquent pas. Elles peuvent être impres¬ 
sionnantes ; elles peuvent aussi n’être évidentes qu'au 
cours des manipulations imposées à l’enfant pas l’exa¬ 
men. On peut même à cet âge observer une expectora¬ 
tion purulente : dans 2 cas, nous avons noté le rejet de 
petits crachats purulents, fourmillant de staphylocoques 
dorés et constituant une véritable vomique. Mais tous 
ces signes indiquent plus la localisation pulmonaire 
associée que la localisation pleurale. 

Cette localisation ne mérite cependant pas la réputa¬ 
tion de latence qui lui est généralement faite. Dans tous 
les cas, nous avons pu dépister des signes physiques : 
c’est affaire d’examen systématique et minutieux. 

Comme on l’a déjà dit, le seul signe qui compte est 
la matité avec résistance au doigt. Une percussion légère 
peut toujours la mettre en é-vidence et déceler le sko- 
disme sous-claviculaire qui l’accompagne constamment 
en avant. Ra règle diagnostique est, chez le tout petit 
nourrisson, de ponctionner systématiquement toutes 
les matités, même quand cette matité s’accompagne 
du souffle tubaire le plus intense et des râles.bulleux les 
plus sonores et les plus nombreux. 

R’examen radiologique montre une opacité diffuse, 
que la première ponction transforme eri une imagé 
hydro-aérique avec niveau liquidé. 

Ra ponction, en pleine matité et en pleine opacité, 
ramène un liquide abondailt (20 à 50 centimètres cubes), 
séro-purulent ou purulent verdâtre, plus ou moins épais, 
parfois floconneux, avec des faussés membranes qui 
peuvent obstruer raigiiille. On est amené à la renou¬ 
veler trois ou quatre fois. 

R’évolution, qu’il faut sui-vre au jour le jour, est mar¬ 
quée par des complications : 

R’aboès pariétal est quasi constant à l’un des points 
de ponction. Il forme un nodule inflammatoire qui reste 
parfois localisé, mais peut aussi s’étendre et former de 
vastes décollements cutanés. Il n’a cependant pas habi- 
tnellement une influence défavorable. Au contraire 
même, dans un cas, nous l’avons vu frayer la voie à un 
empyème « de nécessité » ; il a suffi d’agrandir au bis¬ 
touri la fistule — qui commrmiquait avec les bronches — 
pont amener la guérison par cette pleurotomie impro- 

R’antrite suppurée complique souvent l’otite qui 
a précédé ou accompagné la pleurésie. Elle sera d’am 
tant plus latente que les signes pleuro-pulmonaires 
attirent toute l’attention et rendent compte à eux seuls 
de l’aggravaticm du tableau de toxi-infectibn. C’est dire 
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00111131611 il sera difficile, dans ces conditions, de poser 
l’indication de l’antrotomie, intervention d’ailleurs 
bien aléatoire chez ces enfants poly-infectés. 

ha. néphrite est très fréquente : elle est attestée par 
l’albuminurie, la leucocyturie, la cylindrnrie. Dans un 
cas mortel, l’autopsie nous a montré de gros reins blancs : 
nous n’avons pas rencontré le classique abcès péri-rénal. 

Nous n’avons pas obsenm les localisations ostéomyéli- 
iiques réputées comme fréquentes. 

Des hémorragies ne sont pas rares (hématémèses noires, 
purpura ; 2 cas). Dorsqu’elles eidstent, nous avons tou¬ 
jours noté une hypoprothrombinémie marquée ; mais 
celle-ci peut eidster même sans hémorragies. De non- 
relèvement de l’hypoprothrombinémie malgré le trai¬ 
tement par la vitamine E est d’im pronostic fatal. 

Au total, sur nos 9 nourrissons, 5 sont décédés et 4 ont 
guéri. Parmi les 4 guéris, l’un est mort, quatre mois 
après, d’un abcès du cerveau à staphylocoques dorés ; 
pendant cette longue période intermédiaire, l'apparence 
de borme santé fut complète. 

Au point de vue anatomique, nous devons souligner 
la constance des lésions pulmonaires et, parmi celles-ci, 
la fréquence des abcès multiples du poumon. Ce sont 
ces lésions suppurêes du poumon, diffuses ou localisées, 
qui commandent le pronostic et le traitement. Da pleu¬ 
résie siège dans la grande cavité ; c’est une pleurésie 
eu galette, à grand enkystement. 

Au point de vue thérapeutique, notre tactique fut 
essentiellement opportuniste. Des sulfamides ordinaires 
n’ont pas eu d’influence sur l’évolution ; les sulfamides 
iodés ont peut-être exercé une action favorable. D’aua- 
to3dne staphylococcique, utilisée dans 5 cas, n’a pas 
démontré son efficacité ;■ elle n’a causé aucune réaction 
nuisible. D’oxygénothérapie continue, aidée des toniques 
généraux et cardiaques, a été la base du traitement 
général. 

Des indications de la pleurotomie sont le point le plus 
délicat de ce traitement local. 

Un fait paraît hors de doute : il ne faut jamais y recou¬ 
rir d’emblée, précocement, même — et peut-être sur¬ 
tout — lorsqu’on est en présence d’un épanchement 
abondant rapidement constitué. D’enfant, ■ cyanosé, 
anhélant, en proie à une toux incessante à la moindre 
manipulation, succomberait à coup sûr de choc opéra¬ 
toire. 

Da pleurotonie doit être différée et précédée d’une 
ou plusieurs ponctions évacuatrices. Des avantages de 
celles-ci nous ont toujours paru considérables. Da ponc¬ 
tion sera obligatoirement faite sous écran, l’enfant bien 
immobilisé dans un cadre mobile type Aimé permet¬ 
tant le repérage de la collection dans toutes les posi¬ 
tions. D’aiguille doit en effet être enfoncée au point 
déclive. Il est parfois nécessaire, lorsque le pus est 
épais, d’introduire un second trocart à la partie supé¬ 
rieure de la poche gazeuse qui surmonte le niveau liquide. 
Cette précaution permet en outre de pratiquer un lavage 
pleural avec rme solution de Dakin ou, mieux, de sul¬ 
famide soluble. D’épanchement sera ainsi totalement 
vidé, la plèvre mise « à sec », et l’on verra le poumon 
revenir partiellement à la paroi (à moins de perfora¬ 
tion pulmonaire) ; en même temps, la dyspnée se calme 
et le faciès de l’enfant se transforme. 

Dans les cas heureux, le liquide ne se reproduit plus 
au bout d’uné ou de plusieurs ponctions. Plus souvent^ 
il se reprodmt — moins abondamment toutefois — et 
l’on pourra alors, sur un terrain mieux préparé, terminer 
le drainage de la collection par une pleurotomie. Celle-ci, 


pratiquée après repérage lipiodolé du cul-de-sac pleural, 
sera nécessairement une intervention très rapide, a mi- 
nima,' sans résection costale, véritable ponction au bis¬ 
touri suivie de l’introduction d’un drain.. 

Des résultats, ont été dans l’ensemble moins mauvais 
que ne pouvait le faire craindre une infection aussi grave 
chez de si jeimes enfants. Da pleurotomie, d’une part, 
n’a pas toujours été indispensable à la guérison. Elle 
n’a pas été d’autre part, en elle-même, une intervention 
redoutable puisque, sur les 5 cas opérés, nous n’avons 
enregistré qu’une mort opératoire, et 2 morts dont 
l’antrite associée et l’abcès pulmonaire sous-jacent 
étaient vraisemblablement responsables. Avec ou sans 
pleurotomie, la guérison est survenue dans un peu plus 
d’un tiers des cas. 

En résumé, la pleurésie purulente à staphylocoques 
dorés tient ime place éminente parmi les infections paren¬ 
térales du moins de trois mois. Elle n’est pas latente et, 
à condition d’attacher de l’importance à la moindre 
matité et de ponctiomier systématiquement les matités 
dépistées, son diagnostic est faisable. Enfin, dans un 
tiers des cas, la pleurésie purulente à staphylocoques 
du moins de trois mois peut guérir. 

Hôpital Saint-Vincent-de-Paul (Enfants-Assistés). 


SUR UNE MICROMÊTHODE 
DE DOSAGE 

DE LA PROTHROMBINE W 

Jean-Pierre SOULIER 

Interne des hôpitaux de Paris. 

Da vitamine K joue un rôle important dans la coagula¬ 
tion : elle est indispensable à la synthèse de la pro¬ 
thrombine par la cellule hépatique. Seul un dosage de 
prothrombine permet d’apprécier une déficience en vita¬ 
mine K, qu'il s’agisse de carence d’absorption (par défaut 
de sels biliaires dans l’intestin, ou par altération de la 
muqueuse) ou de carence d’assimilation hépatique. Des 
méthodes de dosage de la prothrombine sont très nom¬ 
breuses. Si l’on met à part la méthode électrophotomé¬ 
trique de Meunier, qui nous paraît impropre au dosage 
de la prothrombine {2), les méthodes se ramènent à deux 
types ; Méthode de Quick (et variantes), où l'on ajoute 
de la thromboplastine au plasma ; méthode de Dam et 
Glavind, où la thromboplastine est ajoutée à un sang 
hépariné. 

Da microméthode suivante utilise de la thromboplas¬ 
tine. Elle est, en quelque sorte, une combinaison de la 
méthode de Quick et de la coagulation sur lame (mé¬ 
thode de Milian [3]). 

Rappelons le principe des méthodes avec thromboplas¬ 
tine. Da coagulation résulte de l'action de la thrombine 
sur le fibrinogène qui aboutit par combinaison de la pro¬ 
thrombine et de la thromboplastine en présence d’ions 
calcium. Des modifications du calcium ne peuvent influen¬ 
cer le temps de coagulation. De taux de fibriiiogène est 
rarement en cause et peut être mesuré par des méthodes 
pondérales simples. Restent senlement deux variables, 

(j) Ce travail a été eflectué avec l’aide du « Fonds d’fitudes de la 
Société médicale des hôpitaux de Paris ». 

(2) Voy. Thèse dé Paris, J.-P. SomjER, I.a prothrombine et la vita¬ 
mine K (Imprimerie Busson, actuellement sous presse). 

{3) Mjiian, Société médicale des hôpitaux, 28 juin 1901. 
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la prothrombine et la thromboplastine. Si, dans un sang 
qui coagule normalement en six à huit minutes, on met 
un excès dosé de thromboplastine, on obtient un temps 
minimum de coagulation, « temps de Quick » ou « temps 
de prothrombine » qui est directement en relation avec le 
taux de prothrombine, du sang (normalement de douze 
secondes environ à l'étuve à 37° pour rme thromboplas¬ 
tine très active). Il faut agir à température constante et 
avec une thromboplastine étalonnée sur du plasma décal¬ 
cifié que l'on recalcifie au moment de la mesure. 

Pour nous libérer des facteurs température et throm¬ 
boplastine d'activité constante, nous prenons un témoin 
à chaque mesure. D'autre part, nous mettons en contact 
immédiat une goutte de sang et une goutte de thrombo¬ 
plastine sur une lame, ce qui nous dispense de faire une 
ponction veineuse, de décalcifier le sang et recalcifier le 
plasma. Cette technique, que nous avons pratiquée plus 
de deux mille fois, nous avait été suggérée à l'origine par 
Détard. ‘ 

Exposé de la microméthode (i). —Elle utilise un 
chronographe, des lames parfaitement dégraissées, de fins 
agitateurs de verre. 

Insistons sur la nécessité d'une solution de thrombo¬ 
plastine extrêmement active, car nous opérons non pas 
à l'étuve, mais à la température ordinaire. Ceci est essen¬ 
tiel pour que la coagulation s'effectue brusquement et 
soit de lecture facile. 

Il est aisé de préparer de la thromboplastine en épui¬ 
sant de la substance cérébrale par de l'acétone. La poudre 
de cerveau ainsi obtenue et conservée à o" est dissoute 
dans du sérum physiologique. Le moyen pour obtenir 
une thromboplastine très active est de la préparer rapide¬ 
ment (en moins de dix heures) et à température relative¬ 
ment basse (à moins de 15»). 

Il faut une thromboplastine coagulant un sang normal à 
la température ordinaire en moins de trente secondes. 

Sur tme lame dégraissée et rigoureusement propre, 
déposer deux gouttelettes de thromboplastine à l'aide 
d'une pipette Pasteur. On s'attachera à obtenir toujours 
des gouttelettes de volume égal de i à 2 millimètres de 
diamètre. 

Prélever du sang par piqûre un peu profonde, faite au 
talon chez le n^jurrisson, au doigt chez l'adulte; une péné¬ 
tration de 2 millimètres environ est nécessaire pour qu'rme 
goutte de sang soit obtenue facilement par pression 
douce pratiquée à distance du point de piqûre. 

Lorsque la goutte de sang a atteint un volume double 
au minimum de là gouttelette de thromboplastine, on 
met en contact les deux gouttes en tenant horizontale¬ 
ment la lame sous la goutte de sang. 

Le contact des deux gouttes marque le début de la me¬ 
sure, un aide déclenche le chronographe. 

Immédiatement, avec un agitateur tenu à portée de la 
main, on mélangera les deux liquides. Cette opération 
essentielle, qui devra être pratiquée sans perte de temps 
a deux objets : celui de mélanger intimement thrombo.’ 
plastine et sang, celui d'étaler la goutte pour permettre 
la lecture. 

L'étalement sera tel que la surface occupée devienne 
environ le triple de la surface initiale, soit 8 à 10 milli¬ 
mètres. 

La lecture se fait sur la lame retournée pour éviter les 
reflets lu min eux sur la convexité de la goutte. On bascule 
régulièrement la lame au-dessus d'un fond blanc très 
lumineux et l'on observe le déplacement toujours net du 

(i) J.-P. Soulier, Société de biologie, ii mars 1944. 
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centre de la goutte plus opaque. Ce déplacement se ralen¬ 
tit et le centre de la goutte s'immobilise brusquement : 
c'est la fin de la mesure, on stoppe le chronographe. 

Cette mesure est pratiquée systématiquement deux 
fois et les résultats sont comparés : 

Tantôt le même chiffre est retrouvé ; 

Tantôt il diffère d'une ou deux secondes, et il sufSt 
de prendre la'moyenne des deux chiffres. 

Exceptionnellement il diffère de plus de deux se¬ 
condes, il suffit alors de pratiquer une troisième mesure. 

Une semblable mesure est faite chez un témoin. Nous 
obtenons ainsi deux temps à comparer, soit, par exemple, 
cinquante secondes pour le malade et vingt-cinq secondes 
pour le sujet témoin. Il est deux façons de traduire cet 
allongement du temps de prothrombine : 

—• Soit en pouvoir de coagulation (méthode de Smith, 
méthode de Kato et Poncher) 

_ Temps du malade 
Temps du témoin 

— Soit en taux de prothrombine, qui nécessite un éta¬ 
lonnage à l'étuve et se traduit par une courbe. 

Nous préférons ce deuxième procédé, et nous avons éta¬ 
bli à l'étuve une série de courbes. Pour les détails concer¬ 
nant cet étalonnage et sa légitimité, nous renvoyons à 
notre thèse. Bornons-nous ici à constater que, dans 
l'exemple pris ci-dessus, nous aurons un pouvoir de coagu. 
jation abaissé de 50 p, 100. tandis que le taux de pro¬ 
thrombine est de 22 p. 100. Ces deux termes ne sont donc 
pas à confondre. 

Valeur et intérêt de la microméthode. — La 
précision est la même que celle de la méthode de Quick^ 
c'est-à-dire à 10 p. 100 près pour les taux supérieurs à 
50 p. 100, à I ou 2 p. 100 près au-dessous de 50 p. loo, 
c'est-à-dire dans la zone nettement pathologique. 

Les reproches faits souvent à la coagulation classique 
du sang par le procédé de la lame sont l'imprécision de la 
lecture, car le sang se coagule progressivement, et les 
erreurs dues aux phénomènes de dessiccation et de sur¬ 
face qui hâtent la coagulation. 

Ces reproches ne sont plus valables pour notre micro¬ 
méthode. La thromboplastine brusque la coagulation pt 
en rend la lecture facile. Cette coagulation s'effectuant 
en moins d'une minute, les phénomènes de dessiccation 
n'ont pas le temps d'intervenir. Enfin, les phénomènes 
de surface sont les mêmes pour la coagulation du sang 
témoin et sont ainsi éliminés. 

La valeur de la méthode est affirmée par les arguments 
suivants ; 

1“ Identité des temps de prothrombine trouvés le 
même jour chez des témoins différents. 

(Depuis plus d'un an que nous prenons des témoins 
variés, plus de 300 sujets sains examinés ont toujours 
montré des taux normaux, c'est-à-dire des temps de pro¬ 
thrombine inférieurs à trente secondes). 

2“ Identité des résultats obtenus par cette technique et 
celle de Quick, ce qui ne peut étonner, puisque la micro¬ 
méthode dérive directement de la méthode de Quick. 

La comparaison de ces deux méthodes, utihsant l'une 
le plasma, l'autre le sang capillaire, nous a permis de 
mettre en évidence les faits suivants : 

Ni le nombre d'hématies (anémie ou polyglobulie). 

Ni la proportion d'oxyhémoglobine réduite (cyanose 
périphérique) ne modifient le taux de prothrombine du 
plasma. 

La polyglobulie habituelle et souvent considérable du 
nouveau-né ne nous a pas empêché de trouver des taux 
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de prothrombine très abaissés dans les trois premiers 
jours de la vie, comme par les autres méthodes. 

Enfin, dans tous les cas où l’état hépatique permettait 
à la vitamine K d'exercer son action, nous avons pu 
suivre la remontée régulière du taux de prothrombine. 

ha principale objection théorique à l’exactitude de la 
méthode pourrait être que le rapport sang-thromboplas- 
tine n'est pas déterminé avec rigueur. Pour nous rendre 
compte de l'importance des erreurs provoquées par de 
mauvaises estimations dans la grosseur des gouttes, nous 
avons étudié les variations des temps de prothrombine 
lorsqu'on modifiait les proportions respectives de sang 
et de thromboplastine. 

En disposant sur une même lame cinq gouttelettes de 
thromboplastine d'un volume égal exactement dosé par 
micropipette, nous avons ajouté des gouttes de sang pré¬ 
levées chez un même sujet témoin. Les gouttes de sang 
étaient mélangées avec chaque goutte de thromboplastine 
dans les proportions suivantes : 

1/2 I 1,5 2 et 3 

Les temps respectifs obtenus furent les suivants en 
secondes ; 

35 28 26 25,5 25 

D'où l'on pouvait conclure que plus l'excès de sang était 
important, plus les écarts de mesure devenaient minimes_ 
Entre une goutte de sang double et une goutte triple de 
celle de thromboplastine, l'écart est seulement d'une demi, 
seconde, alors qu'entre une goutte égale et une goutte 
de volume moitié moindre l’écart est de sept secondes. 

C’est pourquoi nous avons recommandé de prélever 
une goutte de sang double au minimum de celle de throm" 
boplastine. 

Les avantages de cette microméthode sont considérables. 

Extrême simplicité, matériel réduit et rapidité de la 
mesure. Surtout possibilité de répéter quotidiennement le 
micrododage chez le nouveau-né, le nourrisson et au 
laboratoire chez les animaux de petite taille. Facilité de 
trouver des témoins tant la piqûre nécessaire est bénigne. 

Enfin, la thromboplastine reste utilisable dans des 
délais très prolongés. L'activité n'est pas obligatoirement 
fixe pnisqu'on utilise un témoin, il suffit que la thrombo_ 
plastine coagule im sang normal en moins de trente se. 
coudes. Il n'est donc plus indispensable de préparer rme 
solution de thromboplastine à chaque dosage. La solu¬ 
tion reste utilisable un mois environ, la poudre de cerveau 
conservée à la glacière reste utilisable plus de six mois. 

La simplicité de la méthode n'exclut pas une grande 
minutie, et les dosages seront toujours pratiqués par un 
même opérateur, qui devra acquérir l'entraînement néces. 
saire pour obtenir des gouttes de sang de grosseur vou¬ 
lue et agir rapidement. 

Comparaison entre notre microméthode et les 
autres méthodes avec thromboplastine. 

1° Comparaison avec la méthode de Quiet, — 
Toutes les fois où nous avons comparé la méthode'de Quick 
et notre microméthode, nous avons obtenu les mêmes 
résultats. Trois remarques sont cependant nécessaires ; 

La méthode de Quick nécessite une prise de sang vei¬ 
neux, toujours déUcate chez le nourrisson et le nouveau- 
né, et qui, en tout cas, ne peut être répétée. La micro¬ 
méthode est donc chez le petit enfant plus utilisable; 
son caractère clmique, la longue conservation de la 
thromboplastine qui ne nécessite aucun étalonnage sont 
des avantages supplémentaires. 

En revanche, la méthode de Quick est plus précise dans 
les portions extrêmes de la courbe poulies raisonssuivantes: 


La courbe de prothrombine est proche de l'horizonta e 
dans les taux supérieurs à 50 p. 100; alors qu'on ne peut 
remédier à ce défaut de sensibilité dans la microméthode, 
on peut sensibiliser la méthode de Quick par düutious 
du plasma. Pour cette même raison, ou peut évaluer sur 
le plasma dilué des hyperprothrombinémies, ce qui est 
impossible sur le sang capillaire. 

A l'autre extrémité de la courbe, dans les taux infé. 
rieurs à 10 p. 100 répondant à des temps de prothrom¬ 
bine de plus de deux minutes, interviennent dans la 
microméthode des phénomènes de dessiccation absents 
dans la coagulation en tube. Pratiquement, cet inconvé¬ 
nient est négligeable, et nous nous bornons à forrnuler 
les résultats ainsi : taux de prothrombine = moins de 
5 p. 100, alors qu'au Quick nous pouvons préciser ; taux 
de I ou 2 ou 3 p. 100. 

Ainsi microméthode et méthode de Quick se com¬ 
plètent mütuellement. Même chez l'adulte, cette micro¬ 
méthode nous paraît intéressante, permettant de mesurer 
quotidiermement et chez un grand nombre de malades 
le taux de prothrombine, moyen précieux dans certains 
services spécialisés (afîections hépatiques, hématologie). 

2» Gomparaison avec la méthode de Smith. — 
La méthode de Smith partage avec notre microméthode 
un certain nombre d'avantages. 

Elle se fait sur sang total, au lit du malade, sans décal¬ 
cification ni recalcification. 

Mais elle présente certains inconvénients qui nous l’ont 
fait rejeter et qui sont les suivants : 

— Le dosage se fonde sur une seule mesure, car on ne 
peut guère multiplier les ponctions veineuses. 

— La thrombopltstiue utilisée par Smith est une solution 
d'activité faible préparée à partir de poumon de bœuf ou 
de lapin, coagulant le sang en trente-à cinquante se. 
condes. 

Nous pensons qu’une thromboplastine peu active rend 
ja lecture de la coagulation plus difficile. 

-— Chaque dosage nécessite une comparaison avec un 
sang témoin. S’il est aisé de trouver quotidiennement un 
témoin pour la microméthode, il est difficile de trouver, 
chaque jour, un bénévole pour une ponction veineuse. 

3“ Comparaison avec les autres microméthodes. — 
Les microméthodes de Kato et Fiechter présentent les 
inconvénients suivants : 

Elles se font à l'étuve à 37° et ne peuvent être prati. 
quées qu'au laboratoire. 

Plus compliquées que notre microméthode, elles uti¬ 
lisent des décalcifiants et recalcifiants et des micro, 
pipettes. Ces fins tubes capillaires, loin d'apporter une 
plus grande exactitude, sont une cause d'erreur souvent 
considérable. L'importance des phénomènes de surface 
la difficulté d'obtenir un mélange intime entre le sang 
et l’oxalate de soude, la lenteur relative du prélèvement, 
qni exige au moins deux gouttes de sang, tout concourt à 
fausser le temps de coagulation. Des phénomènes prépa¬ 
ratoires de la coagulation entrent en jeu avant même que 
le sang décalcifié soit en contact avec la thromboplas¬ 
tine et la solution calcique. 

Dans le service de notre maître, M. Marcel Lelong, cette 
microméthode est maintenant pratiquée systématique¬ 
ment avec la même facilité qu'une numération globu. 
laire ; elle permet d’étudier de vastes séries de nourris¬ 
son et d'enrichir nos connaissances sur la pathologie 
de la vitamine K. 

Travail de l'hôpital-hospice Saint-Vincent-de-Paul et de la clinique 
médicale de Vhôpital des Enfants-Malades. 

(Prof. Robert Debré et D' Marcel Ulong.)- 
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ACTUALITES MÉDICALES 


La vaccination antituberculeuse par les voies 
respiratoires. 

On sait que l’infection primaire tuberculeuse de 
l’homme est réalisée presque toujours par voié respira¬ 
toire, Il était donc tentant d'utiliser cette voie pour la 
vaccination. J. TrojsiER, J. hEMEEEETiER et J. Siffer- 
EEN [Annales de l’Institut Pasteur, t. LXX, n“s i et 2, 
janvier-février 1944) ont utilisé à cet effet les aérosols dé 
B. C. G. à doses concentrées. Leurs premières expériences 
ont été pratiquées chez le cobaye. L’emploi de solutions 
peu concentrées (type buccal) s’étant montré peu effi¬ 
cace, les auteurs y substituent la solution concentrée, 
type scarification, en plaçant l’animal pendant trente 
minutes à Une heure dans une cage de verre très petite et 
remplie de ce brouillard ; plusieurs cobayes furent sou¬ 
mis , à plusieurs brouillards, Sur les douze cobayes mis 
en expérience, la moitié réagirent à la tuberculine dès le 
(juarante-troisième jour, les trois quarts, le cinquantième 
jour, la totalité au bout de quatre-vingt-un jours. La 
durée de cette allergie n’a malheureusement pas atteint 

Parallèlement, les auteurs ont essayé de prémunir 
douze enfants de moins de deux ans. La pulvérisation fut 
pratiquée dans une couveuse à trois reprises^ pendant une 
heure à des doses de 9 à 18 centigrammes. Sur huit en¬ 
fants observés en temps suffisants, les auteurs notent 
dans six cas un virage des réactions tuberculiniques dans 
un temps variant de quarante jours à deux mois pour 
l’émulsion forte et à cinq mois pour l’émulsion faible. 
Chez aucun des sujets les auteurs n’ont observé de 
modification radiologique du thorax. 

Il s’agit là de résultats fort intéressants, mais encore 
trop peu nombreux pour qu’on puisse proposer de subs¬ 
tituer la vaccination pulmonaire a la vaccination cutanée. 
En particnlier, le caractère temporaire de l’immunité 
obtenue chez le cobaye constitue rm assez sérieux incon¬ 
vénient. Il n’en reste pas moins acquis que la vaccination 
régionale pulmqnaire contre la tuberculose a fait sa 
preuve et mérite d’être étudiée sur une plus large échelle. 

JEAN LEREbotteeET. 


L’inoculation intracérébrale des bacilles 
tuberculeux et paratuberculeux chez les 
singes inférieurs. 

Après avoir montré dans un précédent mémoire com¬ 
ment l’inoculation intracérébrale expérimentale chez le 
lapin peut permettre de différencier les souches tuber¬ 
culeuses, I. Bertrand et J, BablET [Annales de l’Ins¬ 
titut Pasteur, mars 1942) ont poursuivi leurs recherches 
chez le cynocéphale dans le but de reproduire chez l'ani¬ 
mal le tuberculome cérébral, qu’ils n’avaient pu encore 
reproduire chez le lapin. Ils concluent de cette étude que 
le singe cynocéphale de Guinée ne se prête pas, comme le 
lapin, à l’identification des bacilles tuberculeux intro¬ 
duits par voie intracérébrale. A virulence égale, l'évolu¬ 
tion de la maladie expérimentale est sensiblement la 
même avec les bacilles de type humain et de type bovin ; 
la mort survient dans un délai de trois à quatre semaines, 
avec ou sans paralysie, après une courte période de pros¬ 
tration et de sonmolence ; avec le bacille aviaire, une des 
souches a entraîné la mort dans les mêmes conditions, la 
deuxième a provoqué ime maladie de plus longue durée, 
mais également fatale. Les lésions anatomiques sont 
identiques avec les bacilles hunmins et bovins : réaction 
précoce et sévère, étendue à la majeure partie de l’hémi¬ 
sphère inoculé et caractérisée par des infiltrats en nappe 
de polynucléaires neutrophiles formant de véritables 
abcès nodulaires, réaction histio-lymphocytaire limitée 
aux méninges et ail pourtour des infiltrats sans cellules 
géantes ni nécrose caséeuse vraie, réactions vasculaires 
très accusées, prolifération gliale très marquée, bacilles 
acido-résistants peu nombreux. Les bacilles aviaires 
provoquent, au contraire, des lésions méningées diffuses, 
peu visibles à l’œil nu, intéressant surtout la base du cer¬ 
veau et du tronc cérébral, avec infiltrations eucéphali- 
tiques du type histio-lymphocytaire, ou même nettement 
épithélioïde avec atteinte des plexus choroïdes. La géné¬ 


'iB Décembre ig44. 

ralisation aux viscères se montre, en cas de souche hu¬ 
maine ou bovine, sous forme de nodules folliculaires au 
niveau des ganglions trachéo-bronchiques, du paren¬ 
chyme pulmonaire, du foie et de la rate, avec présence de 
bacilles acido-résistants ; avec une souche aviaire, les 
divers organes ne présentent qu’une hyperplasie réticu¬ 
laire diffuse et quelques plages épithélioïdes ; le rein seul 
est sévèrement touché par un processus qui semble 
toxique. 

Mais les. résultats les plus intéressants sont ceux four¬ 
nis par une souche humaine de faible virulence, isolée 
d’un cas de lupus, et qui a déterminé la formation d’un 
abcès cérébral multiloculaire très étendu, entouré 
d’une zone de prolifération conjonctive fortement sclé¬ 
rosée et dont la structure évoquait celle des abcès céré¬ 
braux observés chez l’homme et extirpables chirurgica¬ 
lement. Cet abcès, malgré son volume, n’avait pas en¬ 
traîné la mort, et les lésions tuberculeuses viscérales res- 
taientdiscrètesetnonévolutives. L’inoculation de B. C. G. 
a été encore moins nocive ; absence complète de propaga¬ 
tion aux organes, aucune trace locale de l’inoculation 
après six mois. Il semble aux auteurs que le parenchyme 
nerveux jouisse, vis-à-vis de certaines souches atténuées, 
d’importantes propriétés de défense tissulaire, et qu’il 
puisse exister un processus d’autostérilisation pouvant 
exister dans certains abcès cérébraux d’origine tubercu¬ 
leuse et les orienter vers la ' régression spontanée ou la 
guérison après exérèse chirurgicale. 


Jean lerebd-deeet. 


Le rôle des punaises dans la propagation 
des maladies typho'ïdes. 

Parmi les modes de propagation de la fièvre typhoïde, 
la propagation par les insectes piqueurs n’est habituelle¬ 
ment pas envisagée. Des recherches purement expéri¬ 
mentales dé G.-C. Van OyE [Revue belge des sciences mé¬ 
dicales, décembre 1942) semblent prouver qu’une telle 
transmission est possible! 

Les Cimex lectularius nourris sur souris infectées par 
une souche de Salmonella avium conservent dans leur 
tube digestif les bacilles pendant une période d’environ 
un mois. Durant cette période, les microbes sont rejetés 
par les fèces et les insectes se débarrassent progressive¬ 
ment de leur infection. Il ne semble pas que, dans ce pro¬ 
cessus d’élimination totale des bactéries, un mécanisme 
d’immunisation intervienne, car les insectes peuvent être 
réinfectés aisément et conservent leur deuxième ou troi¬ 
sième infection durant Un temps identique. 

Des punaises infectées de Salmonella avium peuvent 
transmettre l’infection à des souris directement par pi¬ 
qûre à condition qu’elles se nourrissent sur des animaux 
neufs au cours des quinze premiers jours suivant leur 
repas sur une souris malade. Des punaises nourries arti¬ 
ficiellement sur sang infecté de bacilles d’Eberth ont 
transporté par piqûre cette bactérie dans le milieu sanguin 
sur lequel elles se sont gorgées. Aussi, les auteurs se 
demandent si, dans certaines circonstances, la punaise ne 
pourrait pas jouer un rôle actif dans la transmission de 
la fièvre typhoïde entre humains. 

Jean LEREBODXEfcT. 


Nouveau procédé d’extraction des lipides 
du sérum par le méthylal. Applications 
aux microdosages du cholestérol total, des 
phospho-amino-lipides et des protéides. 

M. J.-L. Deesal [Btill. de la Soc. de Chimie biologique, 
janvier-mars I944, t. XXVI, n®® 1-3, p. 99-105), en uti¬ 
lisant le méthylal, seul ou avec addition d'alcool méthy- 
lique, qui précipite les protéides du sérurq et en extrait 
complètement les lipides à froid, a pu réaliser l'extraction 
rapide et totale du cholestérol total et du phosphore 
lipidique en vue de leur dosage. La redissolution des 
protides ainsi délipidés dans l'eau distillée rend aussi 
possible leur dosage. 


lmp. CRÊTÉ, CorbeU (S.-et-O.). — 12-44. — Dépôt légal n« 122, 4' 
856. —- C, 0. L. 31 - 1631 
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LES ANATOXINES 

RÉSULTATS DE VINGT ANNÉES 
D’APPLICATION A LA PRÉVENTION 
ET AU TRAITEMENT DE 
DIVERSES MALADIES INFECTIEUSES 


Q. RAMON 

Dans un article intitulé « Introduction à un chapitre 
nouveau de thérapeutique : Les anatoxines », écrit sur 
l'invitation de M. le professeur Paul Carnot et publié dans 
Paris médical, le 6 décembre 11)24, nous annoncio7is, dès 
l’abord, la découverte des anatoxines. 

<t Pouvoir transformer à volonté des poisons aussi 
nocifs que les toxines diphtérique et tétanique, par 
exemple, ou bien encore les venins, en produits inoffensifs 
et doués de propriétés immunisantes les plus marquées, 
obtenir ainsi ce que nous avons appelé à.e.s anatoxines, 
dont le pouvoir immunisant est très facilement dosable 
par une réaction in vitro et qui peuvent être utilisées dans 
la thérapeutique préventive et curative de certaines 
maladies de l'homme ou des animaux, tels sont les résul¬ 
tats auxquels nous ont conduit des recherches que nous 
poursuivons depuis quelques années... », déclarions-nous 
iextuellement en tête de cet article. 

Nous indiquions ensuite comment les nouvelles substances 
immunisantes peuvent être obtenues très simplement, grâce 
à l action combinée et bien réglée de l'aldéhyde formique et 
de la chaleur, comment leur activité peut être appréciée, 
sans difficultés, au moyen de la réaction de floculation 
que nous venions de mettre en évidence. 

Après avoir fourni des renseignements sur les essais, des 
plus encourageants, réalisés en l’espace d’un an à peine, 
nous montrions ce que l’on était en droit d’attendre des 
anatoxines et de leur utilisation dans le domaine expérimen¬ 
tal et dans le domaine pratique. 

Nous terminions notre article en écrivant : 

« Telles sont les applications auxquelles ont déjà donné 
ou pourront donner lieu, dans la suite, les anatoxines ; 
elles pourront constituer un chapitre nouveau de théra¬ 
peutique dont seul l'avenir dira le plus ou moins d'im¬ 
portance. 9 

Vingt années se sont écoulées depuis lors, durant lesquelles 
les applications des anatoxines n’ont cessé de s’étendre et de 
croître en nombre. 

Un laps de temps aussi grand permet de porter un juge¬ 
ment décisif et motivé par un nombre considérable de faits 
bien établis en France comme à l’étranger, ’tur la méthode ' 
et sa vtüeur. Aussi nous a-t-il semblé opportun, à notre 
collègue; le professeur Carnot, comme à nous-même, 
de dresser dans ce même journal, dans lequel a paru, 
en 1)24, l' « Introduction au chapitre des anatoxines », un 
bref bilan des résultats acquis à ce jour, grâce à ces substances 
immunisantes spécifiques, dans la prophylaxie et le traite¬ 
ment de diverses maladies infectieuses de l’homme et des 
animaux domestiques. 

L’anatoxine diphtérique et ia prophyiaxie de ia 
diphtérie dans ie monde et en France (i). 

A peine avions-nous jeté en 1923 les bases de l'immu¬ 
nisation active contre ja diphtérie, au moyen de l'ana¬ 
toxine spécifique, que la méthode pénétra, puis se répan- 

(i) Pour les détails et la bibliographie générale, voy. G. Ramon, 
Bulletin Acad, de médecine, séance du y novembre 1944. 
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dit à l'étranger, en premier lieu aux États-Unis et au 
Canada. A ce propos, nous rappellerons au seuil de cet 
exposé ce qu'écrivait, en 1937, le grand hygiéniste et 
immunologiste américain que fut William Park, qui, sou- 
lignons-le, avait lui-même préconisé jadis un procédé de 
vaccination antidiphtérique tout différent de la méthode 
anatoxique : 

« In 1)24, Zingher and I, précise William Park (2), 
accepted the superiority of Ramon s anatoxin as compared 
with toxin-antitoxin... », et Zingher, de son côté, avait 
annoncé dès 1925 ; a Diphtheria anatoxin is an idéal pré¬ 
paration for active immunisation against diphtheria » (3). 

Ainsi que nous l'avons fait connaître à différentes re¬ 
prises avant la guerre, notre méthode prit un développe¬ 
ment rapide et progressif à travers le monde (4). 

Dès 1931, une conférence était réunie à Londres sous les 
auspices du Comité d'hygiène de la Société des Nations 
et sous la présidence du professeur Madsen, président de 
ce comité. Elle groupait les autorités les plus compé¬ 
tentes des différentes nations. Elle concluait à Vinnocuité 
com m e à Y efficacité de l'anatoxine et en recommandait 
l'emploi pom la prophylaxie de la diphtérie. 

Dans les années qui suivirent cette conférence, la vac¬ 
cination antidiphtérique par l'anatoxine spécifique deve¬ 
nait obligatoire à l'exemple de la vaccination jennérieime 
dans un certain nombre de pays particulièrement mena¬ 
cés par la diphtérie : la France, la Hongrie, la Pologne, la 
Roumanie, le canton de Genève en Suisse, diverses répu. 
bliques de l'U. R. S. S., l'île anglaise de Guemesey, 
l'Égypte. 

Depuis 1940, à notre connaissance actuelle, l'obliga¬ 
tion légale de l'immunisation au moyen de l'anatoxine 
diphtérique a été étendue successivement à l'Italie, à la 
Norvège, à la République argentine. 

Dans d'autres pays où l'obligation n’a pu être décrétée 
jusqu'ici, pour des raisons psychologiques ou pour toute 
autre cause, la vaccination antidiphtérique est recom¬ 
mandée, le plus souvent d'une façon impérative, par les 
pouvoirs pubUcs et les règlements sanitaires. U en est 
ainsi en Allemagne, en Angleterre, en Belgique, au Dane¬ 
mark, en Yougoslavie, dans divers États de l'Amérique, 
au Canada, etc., etc... 

Ainsi, à l'heure présente, vingt ans à peine après sa 
mise en évidence, la méthode est universellement répandue, 
et cela n’affirme-t-il pas déjà sa valeur, qui est, par ail¬ 
leurs, confirmée dans de nombreux pays par des docu¬ 
ments officiels ? Iln'y apas d'exemple qu'un procédé d’im¬ 
munisation active ait eu, en si peu de temps, un tel essor 
et ait reçu, sans réclame tapageuse et par sa seule valeur, 
une telle consécration. Et ce procédé est d'origine fran- 


Les résultats de l’emploi de l’anatoxine diphtérique dans 
la prophylaxie de la diphtérie qui ont été publiés à l'étran¬ 
ger au cours de ces dernières aimées sont très nombreux. 
Ils confirment unanimement ceux acquis antérieurement. 
Nous n'en extrairons que les plus démonstratifs par leur 
signification ou par leur ampleur. 

La vaccination antidiphtérique par l'anatoxine de 

(2) WnLiAM-H. Park, The Journ. 0/ the Amer. Medic. Assoc., t. CIX, 

1937. p. ifiSx. 

(3) A. Zingher, Proc, of the Soc. for Exp. Biol. a. Med., 1925, p. 162. 

(4) Voy., en particulier, G. Ramon, Annales Institut Pasteur, t. XI,II, 
1928, p. 959 ; The Journ. of the American Med. Assoc., t. XCI, 1928, 
p. 1028 ; Bulletin Académie de médecine, t. CIV, 1930, n“ 29 ; Annales de 
médecine, t. XblI, 1937, p. 314 ; Journ. of the Mount Siilai Hospital, 
t. V, 1938, n» I ; Z.S Presse médicale, 1939, n» 21, p. 405. 
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Ramou, déclare Rey, dans un article de 1942 (i), est obli¬ 
gatoire depuis 1932 dans le canton de Genève pour tous 
les enfants qui doivent être admis dans les écoles. De 
1932 à 1940, les services d'hygiène ont relevé 16 724 vac¬ 
cinations, ce qui doit correspondre aux deux tiers seule¬ 
ment du nombre exact des enfants vaccinés. Sur ces 
16 724 vaccinés, on ne compte que 70 cas environ d'insuc¬ 
cès « réels » ou « apparents », c'est-à-dire d'angines dont 
le caractère diphtérique est plus ou moins sûr. Dans ce 
groupe, la mortalité a été nulle. La diminution particu- ' 
lièrement marquée de la morbidité diphtérique dans le 
canton de Genève et l'absence chez les vaccinés de tout 
cas mortel de diphtérie sont garantes, conclut Rey, de la 
valeur prophylactique de la vaccination par l'anatoxine 
diphtérique. 

En Italie, la loi rendant obligatoire la vaccination 
contre la diphtérie à l'aide de l'anatoxine a été efiective- 
ment appliquée à partir de juin 1939. Trou a rapporté, 
en 1943, les résultats de cette application dans la pro¬ 
vince de Pavie, où,en 1941, d'après lui, 65 à 94 p. 100 des 
enfants âgés de deux à dix ans ont été vaccinés. L'indice 
de morbidité est de 0,39 p. 100 chez les non-vaccinés et 
de 0,03 p. 100 parmi les vaccinés, soit environ dix fois 
moins (2). 

Dans le district de Düsseldorf, en Allemagne, la diphté¬ 
rie sévissait avec une grande intensité en 1938, année 
durant laquelle 17000 cas furent enregistrés. Une cam- 
' pagne d'immunisation active a été entreprise en 1939 et 
“poursuivie jusqu'en 1941. Pendant cette période, 643 000 
enfants ont reçu deux injections d'anatoxine, et 90 000 
nne injection seulement. Les résultats ont été très satis¬ 
faisants, déclare Sturm, qui les expose en détail (3). Le 
nombre annuel des cas de diphtérie s'est abaissé de plus 
de 50 p. 100 (7 339 cas en 1941 contre 16 706 cas en 1938), 
la plupart de ces cas survenant chez des enfants non 
immimisés. 

Au Danemark, comme nous ia appris en 1943 une lettre 
personnelle du professeur Madsen, « la vaccination anti¬ 
diphtérique — modèle Ramon — a été entièrement 
exécutée et avec des résultats remarquables ». 

Nous n'avons, à l'heure actuelle, que peu de renseigne¬ 
ments sur les résultats de la vaccination antidiphtérique 
en U. R. S. S. au cours de la guerre. Cependant, avant la 
guerre, nos collègues russes Barikine, Netchadimenko, 
Isabolinski, etc., et surtout le professeur Zdrodowski 
et ses collaborateurs (4) avaient contribué à organiser^ 
dans leur pays, la lutte contre la diphtérie à l'aide de 
l'anatoxine. Nous avons pris dernièrement connais¬ 
sance d'un travail de Znamenski paru en 1940 (5) et 
exposant qu'en 1938 et 1939 la diphtérie était signalée 
dans un certain nombre de collectivités d'adultes. Des 
observations détaillées ont été faites dans une collecti¬ 
vité d'étudiants appartenant vraisemblablement à un 
établissement militaire. L'immunisation active au moyen 
de l'anatoxine fut instituée. Elle abaissa considérable¬ 
ment la fréquence de la maladie, déclare Znamenski, bien 
que, ajoute-t-il, des porteurs de germes furent décelés 
pendant longtemps encore. 

On sait combien le public anglais est en général réfrac. 

(1) Rey (Th.), Gesundheil-Wohlfahrt, t. XX, 1940, p. 302-3 . 

(2) Tron (G.), Schtveiz Med. Woch., t. LXXIII, 1943, p. 533-538. 

(3) Sturm, Oeffentl. Gesundkeit, t. VIII, p. 169-175, 1942. 

(4) Voy., à cet égard, la belle étude biologique et immunologique de 
ZDRPDOWSKI et Halapine, Revue d'immunologie, t. II, 1936, p. 221 (eu 
français). 

(5) Znamenski (G.-A.), Trans. Kuibyshev Milit. Med. Acad. Red 
Army, t. IV, 1940, p. 63-84 (en russe). Analysé in Bull. 0/ Hyg., t. XVII. 
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taire à la pratique des vaccinations. Néanmoins, depuis 
quelques années, grâce à la propagande faite par les 
organisations médicales et les services d'hygiène, la yac- 
cmation antidiphtérique a pris un grand développement 
dans les Iles britanniques. C'est ainsi qu'une campagne 
très active d'immunisation fut entreprise en Ecosse en 
novembre 1940. au moment où l'on constatait une recru¬ 
descence de la diphtérie. En 1941-1942, rapporte sir Rus- 
sel, il avait été procédé à l'immunisation de 748 287 en¬ 
fants, dont près de 500 000 avaient été immimisés dans la 
première moitié de 1941. A la fin de 1941, on estimait 
que 71 p. 100 des enfants des écoles et 56 p. 100 des 
enfants d'âge préscolaire avaient été soumis à la vaccina¬ 
tion. Des résultats enregistrés, il ressort_qu'en 1941 on a 
constaté 10 161 cas de diphtérie chez les non-vaccinés 
et I 036 chez les vaccinés, soit dix fois moins. D'autre 
part, il y eut, toujours en 1941,515 morts par diphtérie chez 
les non-vaccinés et 2 seulement chez les vaccinés. Au total, 
pour les années, 1941 et 1942, on a compté ; 17 091 cas 
de diphtérie chez les non-vaccinés et 2 833 chez les 
vaccinés, et 794 morts chez les non-vaccinés contre 13 
chez les vaccinés. Ces chiffres illustrent de façon frappante 
l'efficacité de la vaccination antidiphtérique généralisée 
à toute une région sans qu'il soit besoin d'apporter des 
documents relatifs à des observations faites en Angle¬ 
terre dans les eollectivités restreintes. Nous citerons seule¬ 
ment l'opinion d'un auteur anglais, L. Rogers, qui, estime, 
d'après les résultats obtenus en 1941, en Écosse et en 
d'autres lieux, que, si tous les enfants de Grande-Bretagne 
étaient ainsi immunisés, le chiÿre annuel de 3 000 morts 
par diphtérie serait réduit à 8 seulement (6). 

La vaccination antidiphtérique a été également mise 
en œuvre dans les Dominions, avec des résultats compa¬ 
rables à ceux acquis en Angleterre. 

A diverses occasions, nous avons rapporté les résultats 
de la lutte contre la diphtérie au Canada (7), pays qui, 
répétons-le en hommage à nos collègues canadiens, fut 
des premiers à utiliser en 1925 notre méthode dans sa 
technique fondamentale. Aujourd'hui, nous emprunte¬ 
rons la relation des succès remportés au Canada dans 
l’application de la vaccination au moyen de l'anatoxine 
diphtérique à un article récent de Carson, sous-directeur 
du Bureau d'hygiène et des maladies tropicales à 
Londres (8). « Les résultats saisissants obtenus au 
Canada, déclare cet auteur, dans les villes de Toronto, 
Hamilton, Brantford, Montréal, etc., sont à citer spé¬ 
cialement. Fitz-Gerald, Fraser, McKinnon et Ross 
montrent, en 1938, que la vaccination des enfants des 
écoles, au coi*rs des années 1927 à 1932, réduit la morbi¬ 
dité diphtérique d'environ 90 p. 100 chez les vaccinés, 
par rapport aux non-vaccinés. Dans certaines villes, la 
mortalité chez les vaccinés est nulle. 

La grande revue hebdomadaire américaine The Journal 
of the American Medical Association' a donné, en 1942 (9), 
les tables de mortalité par diphtérie pour 1940 et pour 
les périodes quinquennales à partir de 1890, en ce qui 
concerne la plupart des grandes villes des États-Unis. 
Dans la période 1890-1894, sur 64 villes, pas une dont 
l'indice de mortalité excède 5 p. 100 000. Dans 40 villes, 
pas une seule mort due à la diphtérie en 1940. Les au¬ 
teurs de l'article en question écrivent en conclusion : 

(6) Rogers (L.), Med. Officer, t. LXVIII, 1942, p. 21. Analysé in 
Bull, of Hyg., t. XVIII, J943, 177. 

(7) Voy., par exemple, G. Ramon, La Presse médicale, 1939, n° 21. 

(8) Carson (J.-F.), Diphtheria, a Summary of Recent Literature 
(Bull, of Hyg., t. XVIII, décembre 1943, p. 969-983). 

(9) The lournal of the American Medical Association, t. CXVIII, 
1942, n» 9, p. 714-718. Analysé in Bull, of Hyg., t. XVII, 1942, p. 533. 
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« Un programme impérieux de prophylaxie spécifique est 
exécuté de toutes parts dans les États-Unis (au début, 
sous la très savante impulsion de notre regretté collègue 
William Park), principalement parmi les enfants d’âge 
préscolaire. C’est l’évideuce même qu'un tel programme 
dont la réalisation est poursuivie d’une façon si intense 
est pour beaucoup dans la baisse impressionnante de la 
mortalité aux États-Unis. » Et les auteurs de térmmer 
par ces mots : « Que ce bon travail continue ! » 

Au terme de cet exposé relatif au développement et 
aux résultats de l’application de la méthode de vaccina¬ 
tion antidiphtérique par l'anatoxine dans les différents 
pays, il convient d’en venir aux réalisations en France. 

Grâce au précieux concours et aux efforts personnels 
de nos collègues cliniciens, MM. Robert Debré, Uere- 
boullet, Lesné, Louis Martin, Jules Renault, Ribadeau- 
Dumas, etc., et de nombreux autres pédiatres, hygié¬ 
nistes, médecins militaires, etc., notre pays avait 
montré, à partir du début de 1924, ce que l’on était en 
droit d'attendre de la méthode de prophylaxie spécifique 
de la diphtérie qui venait de naître chez nous, et que 
nous avons sans cesse cherché, avec nos collaborateurs, 
Chr. ZfCellet, Robert Debré, Loiseau, Laffaille, les frères 
Mozer, Paul Nélis, d'Antona, Ricliou, MH» Amoureux, 
J. Pochon, etc., etc., à rendre plus efficace encore et 
aussi de plus en plus commode à appliquer dans la 
pratique. 

Sans remonter très loin en arrière, nous examinerons 
quelques-uns des résultats acquis immédiatement avant 
la guerre, et pendant ces cinq dernières années. 

Nous évoquerons, en premier lieu, la remarquable 
■ application de la méthode qui a été faite dans VArme'e 
française sous la très heureuse initiative des médecins 
inspecteurs généraux Dopter et Rouvillois. Obligatoire 
depuis 1939 pour toutes les troupes des armées de terre, 
de mer et de l'air, et aussi rapidement que parfaite¬ 
ment bien exécutée, selon la formule des « vaccinations 
associées i> (G. Ramon et Chr. Zœller), l’immunisation 
antidiphtérique active avait, à la veille de la guerre, 
diminué considérablement la morbidité et la morta¬ 
lité par diphtérie. C'est ainsi que, d'après Meersseman 
et Hulin (r), dans l'ensemble des garnisons de la 
région lyonnaise, la morbidité est tombée de 205 cas 
en 1929 à 3 cas en 1938, alors que, dans la population 
civile, qui n'était que peu ou pas vaccinée, la morbidité 
diphtérique n’a baissé que dans une proportion in finim ent 
moindre (276 cas en 1938 contre 481 en 1929). A l'hôpi¬ 
tal du Val-de-Grâce, d’après Sohier et Buvat (2), le 
chiffre amiuel des malades atteints de diphtérie, qui était 
en moyenne de 100 à 150 avant 1938, s'est trouvé 
ramené en 1937 à. 13 sujets (d'ailleurs non vaccinés pour 
différentes raisons). Les médecins militaires ont été una¬ 
nimes à déclarer que, grâce à la Vaccination antidiphté¬ 
rique obligatoire effectuée dans d’excellentes conditions 
durant le temps de paix, la diphtérie avait, en 1939, pra¬ 
tiquement disparu de l'armée française (3). 

Selon Heuyer et M"« Paulhiac, 279 cas de diphtérie 
ont été traités à Paris à l'hôpital des Enfants-Malades 
en 1942, sur lesquels on a enregistré 34 décès, soit 12 p. 100, 
et cela malgré la sérothérapie. Le nombre d’enfants 
vaccinés, plus ou moins correctement et dont l'immunité 

(1) Meerssejux et Hulin (M.), La Presse médicale, 1940, 11' 53, 
p. 58g. 

(2) SOHIEÏI (R.) et Buvat (J.-F.), SocUté de médecine militaire fran- 
çaise, octobre 1938, n® 8, p. 415. 

(3) Voy-, par exemple, Pilod, Revue médicale française, t. XIX, 
938, p. 377. 


laissait, de ce fait, à désirer et qui sont rentrés au même 
hôpital et dans le même temps, avec le diagnostic de 
diphtérie, a été de 49. Aucun décès na été enregistré 
parmi eux (4), lien a été de même en 1943 (Lamy et 
M‘io Paulhiac). 

Différents auteurs ont apporté devant l'Académie de 
médecine, au cours de l’année 1944, les fruits de leur 
grande expérience en matière de vaccination antidiph- 

Dans sa communication intitulée « Diphtérie et vacci¬ 
nation I) et relative à la Ville de Paris, linspecteur géné¬ 
ral des services d'hygiène, A. Besson (5), fait ressortir 
que, par rapport au nombre total des cas de diphtérie 
déclarés au cours des trois années 1941, 1942, 1943, le 
pourcentage des décès s’inscrit à raison de i p. i 000 cher 
les vaccinés, de 4,5 p. i 000 chez les vaccinés partielle 
ment et de 50 p. i 000 chez les non-vaccinés, tandis que 
le pourcentage des cas de maladie s’établit comme suit 
plus des trois quarts (76 p. 100) des malades figurent 
parmi les non-vaccinés, environ nn septième parmi lee 
sujets partiellement vaccinés, et moins de un dixièm 
chez les vaccinés. 

Le Dr Poulain, directeur des services d'hygiène de la 
Ville de Lyon, a entrepris dans cette ville, en 1943, 
une grande campagne de vaccination antidiphtérique- 
antitétanique, qui, on le sait, est obligatoire en France 
depuis novembre 1940, mais dont l’application, on le sait 
également, a été trop longtemps différée dans le pays, ce 
qui a eu des conséquences funestes (6). Cette campagne, 
dont le Dr Poulain a rendu compte récemment, peut être 
considérée comme nu modèle du genre, surtout étan 
données les difficultés inhérentes aux événements (7). 
Le Dr Poulain a formulé les conclusions suivantes que 
nous reproduisons intégralement en raison de leur grande 
signification : « Une forte poussée épidémique de diphté¬ 
rie s'est manifestée dans la ville de Lyon pendant l'an, 
née 1943, continuant une poussée observée en 1942. Elle 
a touché la population adulte parmi laquelle le pourcen-. 
tage des vaccinés a été très faible, ainsi que les enfants de 
zéro à trois ans avant leur immunisation. La vaccina¬ 
tion antidiphtérique-antitétanique, par l’anatoxine 
mixte de Ramoii, a permis d’enrayer cette poussée chez les 
enfants de tout âge, proportionnellement au nombre des 
vaccinés. On peut affirmer que la vaccination a évité 
dans la population enfantine de très nombreux cas de 
maladie et de décès, les enfants étant toujours plus 
sensibles que les adultes aux poussées épidémiques de 
diphtérie. On peut affirmer aussi que, quand tous les 
enfants seront vaccinés correctement, la morbidité diphté¬ 
rique deviendra infime et la mortalité nulle pour la popu¬ 
lation infantile... » 

Et nous déduirons de ces exemples recueillis chez nous 
que ce qui a été entrepris avec succès à Paris, à Lyon et 
ailleurs encore peut être mené à bien dans toute la 
France ; la vaccination antidiphtérique obligatoire, qui 
a été réalisée selon la méthode des vaccinations associées 
avec une pleine réussite dans notre armée, peut l’être 
dans l'ensemble du pays. Des milliers de vies de jeunes 
Français seront alors épargnées chaque année, et bien des 
souffrances aussi seront éviiées: 

(4) Hedter et M»" Paulhiac, Société de pédiatrie, mars 1943. 

(6) Voy., â ce propos, G. Ramon, Bulletin Académie de médecine, 
t. CXXVII, 1943, P- 853. Voy. également G. Ramon, Bulletin Académie 
de médecine, t. CXXVIII, 8 février 1944. 

(7) POULAIN (P.), Bulletin Académie de médecine, t. CXXVIII, 
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De l'ensemble des renseignements recueillis aussi bien 
en France qu'à l'étranger, il ressort qu'en règle générale 
a morbidité est réduite dans la proportion de 85 à 
90 p. 100, parfois davantage, chez les enfants soumis à la 
vaccination. Sans doute objectera-t-on que 10 p. ioo_ 
15 p. 100 même des sujets vaccinés sont encore réceptifs 
à la diphtérie. Mais n'est-ce pas déjà rm résultat des plus 
satisfaisants que d'abaisser la morbidité dans de telles 
proportions, surtout si l'on considère qu'un certain 
nombre de sujets parmi ceux qui sont atteints par la 
maladie ont été incorrectement vaccinés, n'ayant eu que 
deux injections ou même une seule, ou bien n'ayant reçu 
que des doses insuffisantes de vaccin ? 

De plus, les documents rassemblés dans notre pays 
comme dans les autres pays, et qui sont hors de discus¬ 
sion, prouvent rmanimement que la morialUé pay diphtérie 
chez les vaccinés est infime sinon nulle. C'est là le fait capi¬ 
tal qui doit retenir toute l'attention. 

<i Si, d'une part, on veut bien appliquer d’une façon sys. 
tématique la méthode de vaccination que nous venons d’envi¬ 
sager, écrivions-nous en 1924, si, d’autre part, comme on 
est en droit de l’espérer, l’immunité créée par l’anatoxine 
se maintient dans le temps, la prophylaxie de la diphtérie 
aura fait un grand pas. » 

Ce grand pas n'est-il pas franchi en 1944, puisque l'on 
réussit, grâce à l'immunité durable conférée par l'ana. 
toxine, à soustraire à la diphtérie la très grande majorité 
des sujets vaccinés et à éviter la mort des suites de la 
maladie lorsque, exceptiormeUement, elle se déclare chez 
certains d'entre eux ? Et tout cela ne démontre-t-il pas 
en définitive la supériorité de la vaccination sur la séro¬ 
thérapie, laquelle n'a eu et ne peut avoir, en raison de son 
action éphémère, aucune influence sur la morbidité géné- 
,rale, et dont le pouvoir thérapeutique est limité puisque, 
de nos jours, 10 à 12 p. 100 des malades atteints de 
diphtérie succombent encore malgré elle ? 

Ainsi, enrésumé, l’essor sans précédent atteint en très peîi 
de temps dans le monde entier par la méthode d’immunisa¬ 
tion active qui met en œuvre l’anatoxine diphtérique con¬ 
sacre sa grande valeur. 

Les résultats obtenus à l’aide de cette méthode dans tous 
^espays, et qui concordent aussi parfaitement que possible 
entre eux, démontrent sans conteste qu’elle est efficace et 
qu’elle est bien capable d’assurer la prophylaxie indivi¬ 
duelle et collective de la diphtérie, et de réduire progressive¬ 
ment à néant la mortalité relativement grande qu entraîne 
encore, chez les sujets non vaccinés et en dépit de la sérothé¬ 
rapie, cette redoutable toxi-infection. 

En considération de tels résultats, on doit être de plus en 
plus convaincu que la diphtérie, maladie épidémique, doit 
disparaître sous l’effet de la généralisation de la vaccina¬ 
tion par l'anatoxine diphtérique. 

L’anatoxine tétanique, son efficacité dans ia pré¬ 
vention du tétanos, confirmée par l’épreuve rigou¬ 
reuse de la guerre. 

Dans notre article de 1924, nous nous exprimions en 
ces termes, à propos de l'anatoxine tétanique : 

« Nous sommes persuadé dès maintenant que Vanatoxine 
tétanique pourra être utilisée au début d’une campagne, 
pour immuniser solidement et probablement pour toute 
la durée de cette campagne les combattants. On leur évi¬ 
tera ainsi non seulement le tétanos, mais encore les injec¬ 


tions répétées de sérum antitétanique et les accidents sé¬ 
riques possibles D (i). 

Dans les années qui ont immédiatement précédé la 
présente guerre, nous avons Insisté à nouveau, dans 
une série de publications (2), sur les avantages que 
l'on était en droit d'escompter de la vaccination par 
l'anatoxine dans la lutte contre le tétanos en cas de 
conflit armé. Ce conflit a éclaté et a pris des propor¬ 
tions sans précédent dans l'Histoire. 

Aujourd'hui, nous ferons connaître les résultats que la 
méthode de prophylaxie antitétanique au moyen de l'ana¬ 
toxine spécifique a permis d'obtenir au cours de cinq 
années de combats de plus en plus étendus, de plus en 
plus violents, entraînant pour les troupes belligérantes 
des risques de tétanos sans cesse accrus. 

On sait qu'eu France la vaccination antitétanique 
selon le procédé que nous avions mis au point avec le 
précieux concours de notre regetté collaborateur et ami, 
Chr. Zœller, du Val-de-Grâce, avait été rendue obliga¬ 
toire dans l'armée française, grâce à l'heureuse initiative 
du médecin-général inspecteur Rouvillois. Elle était asso¬ 
ciée, dans cette obligation, aiix vaccinations antidiphté¬ 
rique et antityphoïdique. En 1939, les soldats de quatre 
« classes » avaient été immunisés contre le tétanos. Aucun 
cas de tétanos mortel dûment établi n'avait été signalé au 
cours de la campagne 1939-1940 ; mais le nombre de 
blessés durant cette campagne était vraiment trop réduit 
pour qu'on puisse tirer de ces résultats une conclusion 
ferme et définitive quant à l'efficacité de la vaccination 
antitétanique, chez l'homme en particulier (3). 

Cette démonstration de l’efficacité de l immumsahon 
active contre le tétanos au moyen de l’anatoxine tétanique 
devait no%ts être apportée à la suite des récents événements 
de guerre, dans des conditions telles qu’il ne saurait y avoir 
de place pour le moindre doute. 

Sur la base des résultats des recherches poursuivies en 
France pendant plus de quinze ans, par nos collabora¬ 
teurs et par nous-même, compte tenu des précisions com¬ 
plémentaires que nous avions fournies à nos coUègues de 
l'Amérique du Nord, la vaccination antitétanique a été 
appliquée dès la constitution de l'année américaine. Elle 
est devenue obligatoire pour tous les soldats de cette 
armée et est pratiquée selon une technique exactement 
calquée sur celle que nous avons établie avec Chr. Zœller 
en 1929 et qui est la suivante : trois injections à trois 
semaines d'intervalle, de chacune im centimètre cube 
d'anatoxine bnite (non additionnée d'alun et non concen- 

(1) Nous ajoutions : < Il sera, d’ailleurs, indiqué de les immuniser 
à la fois contre le tétanos et la gangrène gazeuse par une anatoxinepoly- 

(2) Voy., par exemple, G. Ramon, Annales de médecine, t. I,XII, 
I937i P- 338 : La Presse médicale, 1939, n” 44, p. 877. 

(3) Cependant, cette efficacité, nous l’avions démontrée à la suite de 
l’expérimentation qne nous avons poursuivie avec P. Descombey, et elle 
avait été confirmée par la mise en pratique de la méthode chez les ani¬ 
maux domestiques et chez le cheval eu particulier. Depuis 1928, en eflet, 
luie application très étendue de la vaccination antitétanique à l’aide de 
l’anatoxine additionnée de substances adjuvantes (tapioca) a été faite 
dans la cavalerie française. Elle a été poursuivie dans les meilleures 
conditions de réalisation et de contrôle. C’est ainsi qu’en 2938 le vété¬ 
rinaire-général Monnier etle vétérinaire-colonel Eebasque {Rev. d’imm., 
t. IV, n» 5, 2938) ont rapporté qu’aux cours des siiaunées précédentes, 

d’anatoxine dont une de « rappel », un seul cas de tétanos non mortel 
a été observé en 1937. Or, dans les effectifs non vaccinés placés dans des 
conditions identiques, la morbidité moyenne par tétanos est annuelle¬ 
ment, malgré la pratique systématique de la sérothérapie préventive, de 
o,45P.iooo de l’effectif moyen, etla mortalité, de7o p. 100 des malades 
traités par les moyens habituels. 
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trée) (l). Une injection de rappel est effectuée un an 
après. Détail très important : en cas de blessure chez un 
sujet antérieurement vacciné, il n’est pas fait d'injection 
de sérum antitétanique, mais une injection de rappel d’ana¬ 
toxine spécifique, cela conformément à nos propres 
prescriptions. 

Indiquons, en passant, que la vaccination antitétanique, 
de même que le groupe sanguin, sont signalés sur la plaque 
d’identité de tout soldat américain, en sorte que le chirur¬ 
gien eu présence d’un blessé sait immédiatement quelle 
conduite adopter, au double point de vue de la transfu¬ 
sion sanguine et de la protection contre le tétanos. 

Dans une publication datant de janvier 1944, le major 
Long (2), spécialiste de la question, fait connaître que, 
depuis l’adoption de la vaccination antitétanique dans 
l’armée américaine, il n’a été enregistré que neuf cas d^ 
tétanos en deux ans et demi, aucun cas n’a été relevé 
après des blessures de guerre, et seulement deux ont été 
observés chez des individus chez lesquels la vaccination 
initiale (trois injections d'anatoxine) était complète. 

A l’occasion des visites que nous ont faites, dès leur 
arrivée dans nos parages, un certain nombre de nos col¬ 
lègues américains, dont le major Long lui-même, nous 
avons appris que, grâce à la vaccination antitétanique, 
il n’y a pas eu de cas de tétanos parmi les soldats de l’ar¬ 
mée américaine au cours de la bataille sur le sol de Nor¬ 
mandie, lequel, soulignons-le, est particulièrement tétani- 
fère, alors qu’il y en a eu de nombrerrx cas parmi les 
Allemands blessés, qui, eux, n’étaient pas vaccinés (3). 
L’Allemagne, en effet, trop jalouse de ses savants, et 
férue de leurs méthodes, n’avait pas appliqué, ou seule, 
ment sur une très petite échelle, la vaccination antité¬ 
tanique issue de travaux français. Aussi seule la séro. 
thérapie préventive basée sur la découverte de Behring 
(i8go) était-elle mise en œuvre par les médecins allemands 
chez leurs blessés. 

Il y a quelques semaines, nous avons reçu rme lettre de 
l’rm de nos collègues anglais, le colonel Boyd, qui, comme 
nous l’avons signalé à plusieurs reprises dans nos publi¬ 
cations (4), a introduit dans l’armée britarmique la 
vaccination antitétanique, laquelle comporte deux injec¬ 
tions d’anatoxine à six semaines d’intervalle et une 
injection de rappel chaque année. « Je suüsûr, nous écrit 
le colonel Boyd, qu’il vous intéressera d’apprendre que 
l’immunisation active contre le tétanos, au fujet de laquelle 
j’ai longuement correspondu avec vous, dans les années 
qui ont précédé la guerre, s’est montrée hautement efficace. 
La fréquence du tétanos dans les troupes britanniques est 
négligeable. 

n II n’y a eu jusqu’ici, à ma connaissance, qu’un seul cas 
de tétanos parmi nos soldats dans la présente campagne de 
France, tandis que, parmi le nombre relativement faible 
d’Allemands blessés que nous avons soignés, il y a eu au 
moins dix cas. » 

Les résultats obtemrs, d'une part, dans l'armée améri¬ 
caine, d'autre part, dans l'armée anglaise sont donc tout 
à fait concordants et concordent aussi avec ceux acquis 
dans notre armée, dans la première période du conflit 
actuel. Ils fournissent les preuves les plus évidentes, les 

(i) Voy. A.-P. Long, Amer. J. Fubl. Health, t XXXIV, 1944, 


plus indiscutables de l’efficacité de la vaccination contre le 
tétanos au moyen de l’anatoxine spécifique, et cela dans des 
conditions rigoureuses, celles de la guerre, ce qui ajoute 
grandement à leur valeur démonstrative. 

Tirant la leçon des faits, nous pouvons affirmer aujour¬ 
d’hui que, si l’on veut bien appliquer, chez nous, laloi qui 
a rendu obligatoire pour tous les enfants la vaccination 
antitétanique (5), en l’associant à la vaccination anti¬ 
diphtérique, le tétanos, maladie redoutée entre toutes» 
disparaîtra également, commela diphtérie. Les risques d'ac¬ 
cidents sériques dus aux injections préventives de sérum 
antitétanique seront du même coup éliminés puisque, 
comme nous l’avions indiqué il y a vingt ans, et comme 
le prouve la grande expérience américaine en particulier, 
cette séro-prévention devient inutile chez les sujets 
dûment vaccinés. 

Ainsi nos prévisions de 1924 en matière d’immunisation 
antitétanique active sont donc, à l’heure présente, entière¬ 
ment réalisées. La méthode de vaccination basée sur Vem¬ 
ploi de l’anatoxine tétanique, méthode essentiellement fran¬ 
çaise, elle aussi, évite de grandes souÿrances et conserve la 
vie à de très nombreux combattants en les préservant d’une 
façon permanente contre le tétanos, maladie particulière¬ 
ment meurtrière en temps de guerre. 

Des autres anatoxines et des vaccins anatoxiques 
et anavirulents. Leurs appiications (6). 

Outre Vanatoxine diphtérique, Vanatoxine tétanique, les 
anavenins, Vana-abrine, Vanaricine, que nous faisions 
connaître dès 1924, il devait être successivement préparé 
par nous-même ou par d’autres auteurs, suivant le même 
principe et la même technique, les anatoxines correspon¬ 
dant aux toxines de la gangrène gazeuse, l’anatoxine botu¬ 
lique, Vanatoxine dysentérique, Vanatoxine staphylococ¬ 
cique, etc... 

En dehors de l’application de certaines d’entre elles à 
la prophylaxie spécifique de diverses maladies infec¬ 
tieuses, les anatoxines ont trouvé leur emploi dans le 
domaine expérimental, où depuis vingt ans elles ont apporté 
aux chercheurs les plus précieuses commodités pour les 
études immunologiques de toutes sortes. Elles ont été à 
l’origme d’innombrables travaux poursuivis dans les 
laboratoires du'monde entier et qui, sans elles, n'auraient 
pu être entrepris ; elles ont rendu ainsi les plus grands 
services. 

Comme nous l’avions prévu, les différentes anatoxines, 
les anavenins sont largement utilisés dans Vobtention des 
sérums thérapeutiques. Grâce aux anatoxines, grâce aussi 
aux substances stimulantes de l’immunité qu'on leur ad¬ 
joint, des perfectiormements incessants ont été apportés 
depuis vingt ans dans l'hyperimmunisation des animaux 
fournisseurs de sérums et, conséquemment, dans la pro¬ 
duction de ces sérums. Les résultats acquis montrent les 
économies considérables dé matériel, de temps et d’argent 
ainsi réalisées dans cette production, auxquelles il faut 
ajouter les bénéfices que retire le malade de l’emploi 
thérapeutique de ces sérums, par exemple des sérums 
antidiphtérique et antitétanique de haute valeur anti¬ 
toxique, sans compter les commodités pratiques' qu'üs 
offrent pour le clinicien {7). 


p. 37-33. 

(2) A.-P. Long, Loc, cit. ' (5) Loi du 26 novembre 1940. 

française chez des sujets non vaccinés, blessés lors des combats ou par Vingt années de recherches immunologiques (Ancienne imprimerie de la 

(4) Voy., par exemple, G. Ramon, Bull, de l'Académie de médecine, (7) G. Ramon et collaborateurs, Revue d’immunologie, t. V, 1939, 
t. CXXI, 1939, p. 609 ; La Presse médicale, 1939, n» 49, p. 981. p. 404. 




242 

Nos recherches et leurs premiers résultats, qui mon¬ 
traient toute l'importance des anatoxines dans l'immu¬ 
nité, donnèrent immédiatement l’essor, en France et à 
l’étranger, à un très grand nombre d'essais quant à l'ac¬ 
tion du formol et de la chaleur sur les antigènes les plus 
variés. Ainsi furent préparés les vaccins anatoxiqucs contre 
le charbon symptomatique, par exemple (Feclainche et 
Vallée), les anaciiltures (Weinberg), les anatubcrculines 
(Petragnani), etc... 

D'autres essais encore furent effectués par de nom¬ 
breux chercheurs pour transformer, en se basant sûr le 
principe des anatoxines, les ultra-virus en vaccins ana- 
'virulents, inoffensifs, en anavirus, comme on peut les 
dénommer et comme certains les dénomment dans le 
langage courant, par analogie avec les termes anatoxines, 
anavenin, etc... Il en fut ainsi pour le virus aphteux 
(H. Vallée, H. Carré et P. Ringard, Waldmann, nous- 
même et nos collaborateurs) (i), pour le virus de la 
clavelée (E. Ducloux et Cordier), pour le virus de la 
vaccine (Bussel et Mayzner), pour celui de la peste bovine 
(Jacotot, Curasson, Delpy), pour celui encore de la rage 
(Plantureux), du typhus exanthématique (H. Zinsser et 
Castaneda, Kemp, P. Durand et P. Giroud), etc... 

Des vaccins anavirulents les plus employés dans la 
pratique de la prévention des maladies à virus sont 
actuellement celui du typhus exanthématique chez 
l’homme, ceux de la fièvre aphteuse et de la peste bovine 
chez les animaux. 

La liste que nous venons de donner des réalisations repo¬ 
sant directement sur le principe des anatoxines, serait-elle 
définitivement arrêtée à la date d‘aujourd'hiti, qu'elle suffi¬ 
rait à montrer l'intérêt capital de ce principe en immuno' 
logie moderne. 

L’anatoxithérapie des affectiones dues 
au staphylocoque. 

Une place à part dans les applications des anatoxines 
doit être faite à Vanatoxine staphylococcique. 

Bien que, dès 1924, nous ayons envisagé leur emploi 
« dans la thérapeutique préventive et curative », les ana¬ 
toxines furent d’abord consacrées, en dehors de leur utili¬ 
sation dans l'expérimentation, à la vaccination prophy¬ 
lactique contre diverses maladies infectieuses et 
épidémiques. 

Cependant, il y a dix ans, l'anatoxine staphylococcique 
préparée d’après le principe fondamental d’obtention des 
anatoxines était préconisée pour le traitement de cer¬ 
taines affections dues au staphylocoque, et nous entrepre¬ 
nions avec nos collaborateurs Bocage, Mercier, Ri- 
chou, etc., au moyen d’une anatoxine staphylococcique 
de notre préparation, ime série d’essais thérapeutiques 
chez les malades atteints pour la plupart de staphylococ¬ 
cies cutanées. Ces essais furent des plus encourageants, et 
la nouvelle médication spécifique entrait en France dans 
la pratique courante. Sans cesse améliorée dans son effi¬ 
cacité; soit par des perfectionnements apportés à la pro: 
duction de la toxine d’où elle est issue, soit par l’emplo^ 
de divers procédés de purification, l’anatoxine, qiie nous 
avons mise en circulation non sans l'avoir dûment con¬ 
trôlée dans son activité immunisante et dans son innocuité, 
a été de plus en plus utilisée, avec des résultats très nette¬ 
ment supérieurs à ceux de tous les autres agents théra, 
peutiquès préconisés jusque-là dans le même but. Nous 
n’en voulons pour preuve que les avis autorisés des cli- 

(i) G. Ramon et collaborateurs. Bull. Académie de médecine 
t. CXXtT, 1942, p. 480. 


22 Décembre 1^44. 

nicieus qui ont employé, dans les conditionslesplus variées, 
l’anatoxine préparée par mos soins. Ne pouvant analyser 
eu détail les nombreux travaux ayant trait à cette ques¬ 
tion, nous rappellerons pour mémoire ceux de Tzanck et 
ses collaborateurs, de Clément -Simon, de Robert Debré, 
H. Bonnet et S. 'riiieffry, de J. Gâté, F. Guillery et 
G. Chaniol, de Daurent et Tardy, de Decoulx et Patoir, 
de Stolz, de R. Soupault, Dévy-Bruhl et M»» Suzanne 
Moulier, de Béraud, de Caussade, Neumann et Dedim, 
de Gernez, etc... (2). Ces auteurs ont fait connaître 
successivement les résultats très satisfaisants qit’ils ont 
obtenus en faisant usage de l’anatoxine staphylococcique. 
Récemment encore, en 1942, Jausion et Calop signalaient 
l’effet incontestable de l’anatoxine staphylococcique 
dans le domaine de la dermatologie. Ces auteurs quali¬ 
fient l’anatoxine staphylococcique d’ «arme excellente », 
et ils ajoutent: «L’anatoxi vaccination a supplanté la pha¬ 
gothérapie parfois capricieuse et les « antivirus » de Bes- 
redka, qui ne sont pas toujoirrs efficaces » (3). 

Des résultats d’ensemble que nous avons fait connaître 
tout dernîèrement (4) avec nos collaborateurs, et quî 
portent sur plus de 3 000 observations personnelles 
recueillies au cours de ces dix dernières années, montrent 
que le plus grand nombre de guérisons — près de 
90 p. 100 —■ est observé dans les cas de furonculose aiguë 
ou chronic|ue, d’anthrax, d’hidrosadénite, etc. Des suc¬ 
cès ont été également obtenus dans le traitement des 
ostéomyélites et des septicémies staphylococcique, soit 
avec l’anatoxine seule, soit avec l’anatoxine associée au 
sérum antistaphylococcique. Joints à ceux en nombre 
beaucoup plus considérable encore acquis en dehors de 
nous et à ceux obtenus en médecine vétérinaire, ces résul¬ 
tats affirment l'efficacité de l’anatoxine staphylococcique 
dans la thérapeutique des affections dues au staphylocoque, 
chez l'homme et chez les animaux domestiques. 

La séro-anatoxithérapie des toxi-infections 
diphtérique, tétanique, botulique. 

De succès de l’emploi de l’anatoxine staphylococcique 
dans la thérapeutique de diverses affections dues au sta¬ 
phylocoque nous a donné l’idée d'utiliser dans le traite¬ 
ment de certaines autres toxi-infections, par exemple 
la diphtérie et le tétanos, les anatoxines jusque-là réser¬ 
vées à la prévention de ces maladies (5). 

Il ne pouvait être question d’utiliser, dans le traite¬ 
ment d’affections telles que la diphtérie et le tétanos, dont 
l'évolution est souvent rapide, l’anatoxine exclusive¬ 
ment, l’immunité qu’elle provoque et à laquelle elle doit 
son efficacité étant relativement lente à s’établir, et le 
malade risquant, de ce fait, de succomber avant d’avoir 
pu en tirer quelque profit pour son salut. D'injection de 
sérum spécifique demeure la mesure primordiale et pres¬ 
sante, elle déverse dans l’organisme du malade l’anti¬ 
toxine qui lui fournit immédiatement le moyen d’entrer 
en lutte contre l’intoxication envahissante. Mais, asso¬ 
ciée à la sérothérapie, l’anatoxithérapie spécifique peut 
apporter un concours précieux à l’œuvre de complète et 
définitive guérison. 

En effet, réalisée, par exemple, au moyen de deux injec¬ 
tions faites simultanément dès le diagnostic posé, l’une 

de\nédecinedes enfants, t. XU, 1938, ii.— G. Rasion,P.MERC œR et 

R. RiCHOu, La Presse médicale, 1942, n» 33. 

(3) H. JAUSION et R. Galop, Bulletin médical, 1942, u» 9, p. ^î. 

(4) G. Ramon, P. Mercier, R. Riciiou et G. Holstein, Bull. 
Académie de médecine, 1944, séance du 3 décembre. 

(5) G. Ramon, C. R. Académie des sciences, t. CCV ,1937. p. 469- 
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massive de sérum, l'autre plus faible d’anatoxine, suivies 
a quelques jours d'iutcrvalle de plusieurs injections répé' 
tées d'anatoxine seule, la séro-anatoxiihcrapie fait succé¬ 
der à l'immunité passive instantanée, mais éphémère. 
1 immunité active qui s'installe progressivement et qui 
est stable et durable. 

La séro-anatoxithérapie ainsi comprise possède un cer¬ 
tain nombre d’avantages. Elle permet de réduire et même 
de supprimer les réinjections de sérum qui ne sont pas 
sans causer de véritables dommages aux organismes déjà 
plus ou moins profondément touchés par la maladie. Tout 
en ayant, sans doute, un effet utile à l'égard de l’infection 
en cause et de ses complications immédiates, la séro- 
anatoxithérapie permet, en outre, d’éviter les rechutes 
précoces ou les récidives lointaines, les unes et les autres 
pouvant survenir soit après la diphtérie, soit après le 
tétanos. Grâce à l’immunité active provoquée par l’ana¬ 
toxine au cours même de la maladie, le malade guéri sera 
protégé pour un temps très long contre l'infection cor¬ 
respondante, l'immunité pouvant d'ailleurs être renfor¬ 
cée par la pratique de l'injection de rappel d'anatoxine. 

Ainsi se trouve atteint le but essentiel de la séro-ana. 
toxithérapie : assurer dans les meilleures conditions 
Ve-fficacité et la pérennité de l'immunité. 

Entrée dans la pratique et mise en œuvre durant 
ces - de.mières années dans le traitement de la diphté¬ 
rie (i), du tétanos (2), du botulisme (.^), la séro-ana¬ 
toxithérapie a déjà donné des résultats les plus encoura. 
eants. 

Selon la conclusion que tire R. Solder d’une étude cri¬ 
tique toute récente sur la question ; * La séro-anatoxi¬ 
thérapie mérite de prendre place dans l’arsenal thérapeu¬ 
tique qui doit permettre de vaincre plus aisément la 
diphtérie, le tétanos, le botulisme » (4). 


Ainsi, l’importance des anatoxines et des substances 
immunisantes basées sur le même principe s’est donc affir 
mée chaque •jour davantage depuis vingt ans. 

Aux facilités d’expérimentation qu’elles ont fournies dès 
l'abord et quelles procurent toujours, aux bienfaits qu’elles 
répandent universellement en ce qui concerne la prophylaxie 
de certaines maladies infectieuses telles que la diphtérie, 
le tétanos, etc., s’ajoutent les services qu’elles rendent jour¬ 
nellement dans le traitement, chez l’homme et chez les ani¬ 
maux domestiques, de ces mêmes infections en évolution et 
d’autres infections comme les staphylococcies en particu¬ 
lier. 

Les promesses implicitement contenues dans notre ar¬ 
ticle de Paris médical du 6 décembre igzq intitulé « Les 
Anatoxines » ont donc été amplement tenues et même large¬ 
ment dépasse 

(1) Voy. G. Ramo.v, Debré et Mallei, Darré et Daffaille, Mar¬ 
tin, Delaunay et Richoc, Bull. Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 1938. 

(2) G. Ramon, Kourusky, Richou et S. Kourilsky, Bull. Soc. 
médicale des hôpitaux de Paris, 1938, 11»» 26 et 27 ; G. Ramon, Bull. 
Acad, de médecine, ii juillet 1944. 

(3) R. Degroüx et C. Jééamec, Bull. Soc. médicale des hôpitaux de 
Paris, 1943, n» i, p. 17. 

(4) R. SomER, Le Progrès médical, 1944, n“ 13, p. 249. 


OSTÉITE CONDENSANTE ET 
DOULOUREUSE DU SÊSA- 
MOIDE EXTERNE DU POUCE 

Raymond DIEULAFÉ, de Toulouse 

Les mouvements particuliers, imposés de façon indéfi¬ 
niment répétée par un geste professionnel, amènent des 
manifestations pathologiques inédites. Pourtant le 
métier auquel nous avons affaire dans l’observation qui 
va être rapportée est loin d’être lié au progrès de l’in¬ 
dustrie moderne. C’est une rempailleuse de chaises qüi_ 
se plaignant d’une douleur très vive au niveau de la racine 
du pouce gauche, la gênant dans son travail, réclamait 
un traitement. L’aspect de son doigt n’était nullement 
modifié, les mouvements restaient normaux et tout le 
syndrome clinique consistait en une douleur spontanée, 
surtout avivée par l’abdudtion du pouce. La pression 
réveillait la douleur lorsque, de la pointe d’un doigt, on 
appuyait à la hauteur de la première articulation du 
pouce, sur la face palmaire du bord externe, exactement 
au siège du sésamoïde externe. Celui-ci, on le sait, est 
inclus dans le fibro-cartilage glénoîdien de l’articulation 
métacarpo-phalangienne du pouce ; sur lui s’insère le 
muscle court fléchisseur. Ses mouvements d’extension 
forcée, activement et passivement, réveillaient la douleur 

La radiographie, interprétée par le spécialiste comme 
négative,*montre eu réalité une opacité plus grande du 
sésamoïde externe comparativement à l’interne. 

L’osselet n’est pas déformé, ni fragmenté. 

En somme, il existe une douleur très vive à la pression 
et à la mobilisation du sésamoïde externe du pouce, coïn¬ 
cidant avec une opacité exagérée radiologique. 

Aucun antécédent pathologique, aucun traumatisme 
violent n’expliquent l’origine de ce syndrome. Mais la 
description plus détaillée des mouvements qu’effectue la 
malade au cours de son travail semble prouver que celui- 
ci est la cause de la lésion. Le mouvement à incriminer 
est destiné à tordre et à tendre avec force un brin de 
paille. Si on l’analyse, on trouve au niveau du métacarpien 
un mouvement de rotation autour de son axe longitudi¬ 
nal, au niveau du doigt un mouvement d’abduction se 
combinant à un mouvement d’extension. Si, plus simple¬ 
ment, on considère ce qui se passe au niveau du court 
fléchisseur, on voit qu’il est mis en tension ainsi que la 
capsule articulaire dans sa partie autéro-externe. Il était 
donc très admissible que ce mouvement forcé, innom- 
brablement répété, ait entraîné le syndrome anatomo¬ 
clinique eu cause. 

Il restait à faire la preuve que c’était bien le sésamoïde 
lui-même qui était le noyau du foyer douloureux, et en 
même temps à guérir la malade. 

Pour cela, à l’anesthésie locale, par une petite incision 
sur le bord externe du doigt à cheval sur l’articulation 
métacarpo-phalangienne, on procède à l’ablation du sésa¬ 
moïde. Après découverte du muscle court fléchisseur et 
incision longitudinale de son extrémité distale, on arrive, 
non sans difficulté, à décortiquer à la rugine le petit 
noyau osseux. On a l’impression qu il existe quelques 
adhérences avec le tendon du l-.mg fléchisseur, qui che¬ 
mine juste en dedans du sésamoïde, 

La malade put reprendre son travail quelques jours 
après et fut complètement guérie. 

Six mois plus tard, elle revint nous trouver, toujours 
satisfaite du résuirat opératoire, mais porteuse des mêmes 
troubles au pouce, de la main droite. 

Mêmes phénomènes cliniques, même signe radiqlo- 
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gique, et, natürellement, même étiologie puisque le geste 
causal se fait des deux mains au cours de ce travail. 

Elle nous apportait aussi la double preuve du rôle 
essentiel joué par le sésamoïde dans cette affection et de 
l’origine professionnelle de cette a sésamoïdite ». 

Le sésamoïde externe du pouce droit fut enlevé comme 
celui du pouce gauche, à la demande de la malade, qui 
put reprendre à nouveau et sans douleur son travail. 

Il est incontestable qu’à'la suite de microtraumatismes 
répétés s’est produit un trouble trophique et algique au 
niveau du sésamoïde externe du pouce, caractérisé par 
une condensation osseuse, liée peut-être à -une nécrose ou 
xme irrigation insuffisante de cet osselet. 

Quel nom peut-on donner à cette lésion ? A-t-elle été 
déjà décrite ? La littérature assez pauvre, mais non 
inexistante, sur lapathologie des sésamoïdes ne nous a pas 
permis de trouver une description concordante. 

Lepoutre {Presse médicale,- 4 juillet 1941) présente Une 
étude de ce chapitre négligé dans les traités. Il décrit assez 
longuement sous le nom de sisamoïdite un trouble tro¬ 
phique caractérisé par de la douleur, une décalcification 
radiologique donnant un aspect pommelé ou fragmenté 
et survenant chez de jetmes sujets. Il cite des localisa¬ 
tions de ces troubles au niveau surtout du sésamoïde 
interne du gros orteil, mais aussi du sésamoïde du long 
péronier latéral, du jumeau externe et du sésamoïde 
externe du gros orteil. Il les assimile aux ostéochondrites 
juvéniles. • 

Dans le cas présent, il s’agit d’une femme de quarante 
ans, n'ayant pas eu de troubles douloureux dans le jeune 
âge ; les lésions radiologiques montrent une condensation 
homogène et non im aspect ostéoporotique ; enfin, le siège 
au niveau des osselets du pouce n’a jamais été signalé. Il 
ne paraît donc pas s’agir de la même maladie, et le terme 
de sésamoïdite ne doit pas lui être appliqué, bien qu’il 
soit aussi ou aussi peu justifié dans l’un et l’autre cas. 

On peut, sous le nom d’a ostéite condensante et dou¬ 
loureuse du sésamoïde externe du pouce », ajouter ce 
syndrome à la liste des maladies professionnelles. 


REMARQUES SUR LA 
DIPHTÉRIE LARYNGÉE W 

L. FABRE 

Chef de cünique à la Faculté de médecine de MontpelUer. 

Au cours de l’épidémie de diphtérie des hivers 1942-43 
et 1943-44, nous avons eu l’occasion de suitue plusieurs 
enfants atteints de diphtérie laryngée. Ces cas nous ont 
permis de faire Un certain nombre de remarques tant cli¬ 
niques que thérapeutiques. 

Du point de vue clinique, nous avons été frappé par 
l’importance des phénomènes vaso-moteurs. L'oedème 
laryngé inflammatoire était tou joins très marqué. Ce fait 
confirme entièrement ce qu’écrivent Chevalier Jackson 
et Chevalier L. Jackson. « Par cette méthode (la laryn- 
goscopie directe), chez les enfants, on observe d'abord ime 
inflammation intense de la muqueuse laryngée et, même 
à la période de début, on remarque que les tissus sous- 
glottiques font sailUe de chaque côté, au-dessous des 
cordes, à la façon des cornets moyens du nez. La mem¬ 
brane peut apparaître sur n’importe quelle région du 
larynx ou sur la région sous-glottique. Il arrive même 
qu’elle n’apparaisse ni dans le cavum ni dans le larynx. » 

(i) Travail de la clinique oto-rhlno-laryngologique (professeur J. Ter- 
racol) et de la clinique Pasteur (professeur M. Janbon) de la Faculté de 
médecine de MontpelUer. 


{Le Larynx et ses maladies, p. 285, Doin, édit., 1940,) 
Cette prééminence des phénomènes vaso-moteurs et con¬ 
gestifs sur la fausse membrane est, à notre avis, très im¬ 
portante ; nous l’avions déjà notée en ce qui concerne la 
diphtérie nasale {Presse médicale, juillet 1943, p. 388); 
nous n’avons été nullement surpris de l’observer égale¬ 
ment au larynx. 

Il semble que, sous l’effet de thérapeutiques antérieures, 
le génie épidémique du bacille de Klebs-Loefifier ait évolué 
et ait modifié ses affinités pathogènes, la fausse membrane 
n’apparaissant plus nécessaire pour que prolifère le 
germe, et la toxine agissant plus volontiers sur le système 
nerveux organo-végétatif que sur le système nerveux 
cérébro-spinal. 

Un autre fait confirme cette manière de voir : au cours 
de nombreux cas de diphtérie, par ailleurs banaux, nous 
avons -vu la paralysie se localiser électivement aux noyaux 
organo-végétatifs bulbaires (centres de la- déglutition, 
paralysie respiratoire du larynx, bronchoplégie, centre 
cardiaque), réalisant parfois un S3mdrome végétatif ascen¬ 
dant, aboutissant finalement à la mort. En ce qui concerne 
le larynx, un prélèvement positif a ime grande valeur, 
car a les porteurs de germes sont tellement rares qu’en 
pratique ils n’existent pas ». Les auteurs américains pré¬ 
cités n’ont jamais observé de « bacilles diphtériques dans 
les voies aériennes infériemes d’un malade qui ne présen¬ 
tait pas un processus diphtérique aigu ». 

La conséquence des troubles précédents est la précocité 
et l’intensité de la dyspnée. La sérothérapie ayant été 
instituée, reste à assurer la perméabilité des voies respira¬ 
toires. Du point de -vue thérapeutique, l’importance des 
lésions laryngées et leur nature contre-indiquent le tu¬ 
bage, seule la trachéotomie doit être tentée. Nous l’avons 
pratiquée cinq fois (un décès par diphtérie maligne, 
quatre guérisons) ; chez l’un des petits malades, le croup 
était compliqué d’emphysème généralisé sous-cutané (2). 
Selon la technique classique, elle est faite basse. Nous uti¬ 
lisons tme canule d’un calibre nettement, inférieur à celui 
que demande l’âge du malade, trachéotomie temporaire; 
elle n’a pour but que d’assurer le ra-vitaillement en air; 
dès que le larynx devient perméable, il participe naturelle¬ 
ment à ce ravitaillement. 

Très précocement (dès le deuxième jour après la tra¬ 
chéotomie, toujours avant le quatrième), nous réalisons 
la rééducation laryngée respiratoire et phonatoire par 
l’obturation périodique de la canule et par l’émission 
forcée des voyelles. La canule est toujours enlevée avant 
le sixième jom et la plaie de trachéotomie fermée aux 
agrafes, ce qui entraîne une cicatrisation plus rapide et plus 
esthétique. 

Ces trois points : canule de très petit calibre, réadapta¬ 
tion respiratoire et phonatoire du larynx précoce, suture 
secondaire de la plaie, nous paraissent devoir être retenus. 

Le vaccin de Weill et Dufourt associé aux sulfamides 
est très actif contre les complications pulmonaires; déplus, 
il agit sur les lésions des voies respiratoires (3). La strych- 
ninothérapie doit être utilisée sans crainte, puisque le 
malade est trachéotomisé. 

Associée aux moyens thérapeutiques habituels et grâce 
à la prévention systématique des complications respira¬ 
toires, la trachéotomie est la thérapeutique le mieux 
adaptée des conséquences mécaniques des laryngites 
diphtériques où prédominent les troubles vaso-moteius 
et œdémateux. 

(2) M. Merle, VempbyBème sous-cutané généralisé compliquant le 
cronp [Thèse de Montpellier, 1943, n» 46). 

(3) M. Sans, I41 snlfamidotliéiapie des laryngites sufiocantes de 
l’enfant [Thèse de Montpellier, r942, n» 143). 


lmp. CMM, CorbeU (S.-et-O.). — 1-45. — Dépôt légal n« 122, 1” 
865. — C. O. L. 31 - 1631. 
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L’INSUFFISANCE LIPOCAIQUE 
DU PANCRÉAS 

SA TRADUCTION CLIN QUE 

Marcel SENDRAIL et André BAZEX (i) 

Tout, en matière de diabète pancréatique, ne s’explique 
point par la carence de la fonction insulino-sécrétoire. A 
diverses reprises, l'attention des clinicieus a été sollicitée 
par des symptômes dont le déterminisme ne laissait pas 
de rester obscur aux yeux de ceux qui s'attachaient à 
rendre compte de la généralité des troubles observés en se 
référant aux données classiques sur les propriétés de 
l’hormone insulaire présumée déficitaire. 

Or des travaux récents nous apportent la preuve que 
l'insuline n’est pas le seul principe physiologique à 
prendre son origine dans les formations langerhansieimes. 
Ainsi sommes-nous amenés à pressentir que la notion 
d'une pluralité des hormones pancréatiques pourrait 
nous aider à plus correctement interpréter certains com¬ 
plexes cliniques, de prime abord déconcertants. 

Deux groupes de faits, en particulier, nous paraissent 
trouver difficilement place dans le cadre de l'insuffisance 
insulinique pure. L'un concerne l’hypertrophie graisseuse 
du foie, assez souvent mentioimée dans les procès-ver¬ 
baux d'autopsie (Lépine, Marcel Labbé et Boulin, de 
Gennes, etc...), et dont Hansen a fourni une étude appro¬ 
fondie (2). L'autre est relatif aux troubles du développe¬ 
ment somatique et génital : Gibson et Powler (3), McGa- 
vin, Schultz, Gwendolyn Pèden et Byron Bowen {4), par 
exemple, ont signalé l'éventualité, sinon la fréquence, 
d'infantllonanismes chez les diabétiques. 

Il appartint à Pierre Mauriac, dès 1930, d’insister sur 
l'association de l'hépatomégalie et des troubles du déve¬ 
loppement au cours du diabète juvénile (5). La synthèse 
clinique qu'il proposait ainsi aurait mérité une plus large 
audience. Toutefois les documents expérimentaux aux¬ 
quels il lui était loisible à cette époque de se reporter ne 
permettaient pas d'attribuer aux faits observés la signi¬ 
fication physiologique qu'il nous semble maintenant pos¬ 
sible de leur conférer. 

Voici un exemple personnel du type morbide, qu’il nous 
semblerait légitime de dénommer « syndrome de Pierre 
Mauriac » ; 

Le 8 décembre 1943, le jeune André M..., âgé de dix-huit 
ans, était amené en consultation à l’un de nous par son 
médecin, le Dr Benquet. 

Enfant unique, petit-fils de tabétique, il se développa 
normalement jusqu'à l’âge de huit ans. Alors apparut 
le diabète, d'emblée acidosique et qui d'emblée com¬ 
manda l'institution de l'insulinothérapie. Le trouble du 
métabolisme glucidique a depuis lors été passablement 
corrigé et l'enfant n'a conservé que pendant de brèves 
périodes une glycosurie notable. Deux comas oiit été 

(i) I,aboratoire de pathologie générale' de l'Université de Tou¬ 
louse ; Professeur M. Sendrail. 

(a) Hansen, Journal of Amer. Med. Association, 1936, p. 1062 Voy. 
aussi ; Marblb, White, Bogan et Smith, Arch. 0/ Inl. Med., t. I,XII, 
p. 740, novembre 1938. 

(3) Gibson (R.-B.) et Fowleh (V.-M.), Archives of Internai Med., 
t. UtflI. n" 4, avril 1936, p. 695. 

(4) McGavin, Schultz, Gwendolyn Peden et Bykon Bowen, New- 
En[tand Journal of Med., t. CXIII, n» 4, 25 juillet 1940, p. 119. 

(3) Pierre Maoruc, Soc. de médecine de Bordeaux, 22 mai 1930 j Ga- 
selle kebd, des se. méd, de Bordeaux, t. LI, n" 26, janvier 1930 ; Paris 
médical, t. I,XI,III, n" }?, p. 325, 29 décembre 1934; Le Diabe'te sucré 
1 Questions controversées de clinique et pathogénie », Masson, 1933. 
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observés à l’occasion de petits épisodés infectieux. 
La régulation glycémique tend à devenir de moins en 
moins stable, car, malgré la marge habituelle d'hyper¬ 
glycémie, les accidents hypoglycémiques se multiplient. 

A l'heure actuelle, le retard de développement est très 
accentué. Les données pondérale et staturale correspondent 
aux moyennes de la onzième année (poids: 31 kilo¬ 
grammes ; taille : i™,35). Aspect général de chétivité. Une,, 
infiltration adipeuse localisée du visage donne un fades 
lunaire typique. » 

Syndrome complet d’infantilisme : testicules mii^iis- 
cules, en situation correcte ; ni toison pubienne, ni 1^1^ 
axillaires ; pas de duvet labial. Téguments et cheveux'i^ 
caractère normal. X 

Le niveau intellectuel correspond approximativement 
à celui de l’âge réel ; le comportement affectif toutefois 
est franchement puéril. 

Hépatomégalie considérable ; la masse hépatique dé¬ 
borde d'un travers de main le plastron costal. La rate est 
percutable. Circulation veineuse collatérale très appa¬ 
rente dans les flancs. Pas de signes d’ascite. 

Éréthisme cardiaque, sans lésion valvulaire ni trouble 
du rythme. Tension artérielle- (Pachon) : maxima 15,5 î 
minima, 10 ; indice oscillométrique. 6. 

Pas de symptômes d’ordre neurologique. Réflexes 
tendineux, cutanés, pupillaires normaux. Selle turcique 
normale. Champ visuel normal. 

A la date de l’examen, les caractéristiques du diabète 
étaient les suivantes : pour une ration en hydrocarbonés 
préformés de 130 grammes et une ration en insuline de 
40 unités (inférieure à la ration optinia en raison des cir¬ 
constances), la glycosurie nycthémérale s'élevait à 
78 grammes ; glycémie, 281,25 ; pas d’excrétion cétonique. 

Dans les derniers mois de 1943 a évolué un syndrome 
algique à prédominance vertébrale, lié à une décal- 
, cification osseuse généralisée. La calcémie est de 
118 milligrammes. Phosphatases plasmatiques : 3 unités 
Bodausky. 

Les autres recherches pratiquées en janvier 1944 ont 
fourni les résultats suivants : 


Lipides du plasma (Daniel Vincent) : 

. Lipides et lipo’ides totaux. i8S'',90 p. i ooq 

Cholestérol total. 3®L75 — 

Cholestérol libre. osr.go — 

Lécithines. 281,88 —• 

Acides gras (hormis ceux des lécithines). 1281,27 ' —• 

Protides du plasma : 

Urée . o8r,44 p. i 000 

Azote total. I48'’,70 — 

Azote non protéidique. oer.jS —■ 

Azote protéidique. I48'',i2 — 

Azote des globulines. 6e'',58 — 

Azote de la sérum-albumine. 7®', 54 — 

Protéides totaux. 95®^n — 

Globulines . 45*"'.73 — 

Sérum-albumine. 49*^38 — 

sérum-albumine . 

Rapport - . I. 08 

Réaction de Bordet-Wassermann : négative. 

Métabolisme basal : 52 calories par mètre carré et par 
■ heure (élévation de 20 p. 100 si l'on rapporte à l'âge réel ; 
résultat normal si l'on rapporte à l’âge correspondant aux 
données pondéro-staturales). 

Quotient respiratoire ; 0,760. 

Une inclusion sous-cutanée d'hormone gonadotrope 
N® 23. 
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sérique a été récemment pratiquée. Le malade reste en 
cours d'observation. 

Les cas de cet ordre offrent certaines afiSuités avec les 
t3rpes pathologiques isolés par Debré (polycories) et par 
von Gierke (glycogénose), qui comportent aussi une hépa¬ 
tomégalie et des troubles de la croissance, mais sur¬ 
viennent indépendamment du diabète et se présentent 
comme des affections congénitales. Nous croyons pareil- 
ement devoir différencier ces faits des xanthomatoses 
hépatiques, ty^e Tannhauser, dont nous avons rapportç 
une observation personnelle dans notre mémoire sur les 
«lipoïdoses cutanées » (i). 

En revanche, nous retrouvons chez notre malade tousles 
traits de la description de Pierre Mauriac ; même début 
précoce chez un jerme diabétique longuement insulinisé, 
même retard global du développement avec faciès en 
pleine lune, même hépatomégalie avec circulation colla¬ 
térale, même évolution chronique. Notre sujet présentait 
en outre une splénomégalie, de l'ostéoporose, une légère 
hypertension artérielle, et d'autre part l'examen du plas¬ 
ma, omis dans les relations antérieures, révélait une très 
forte hyperlipidémie. 

s C'est précisément cette notion d'une surcharge lipi¬ 
dique qui nous semble éclairer la pathogénie d'un syn¬ 
drome où la plupart des auteurs n'avaient été amenés à 
voir jusqu'ici que la conséquence plus ou moins directe 
du déficit insulinien. Considérons successivement le mé¬ 
canisme de l'hépatomégalie et celui de l'infantilona- 


En ce qui concerne l'hépatomégalie, Pierre Mauriac 
mettait surtout en cause l'insuffisance du pancréas exo¬ 
crine. Il rappelait les résultats expérimentaux d'Aubertin, 
Lacoste et Castagnou, selon lesquels la Ugature des ca¬ 
naux excréteurs du pancréas entraîne rme dégénérescence 
hépatique centro-lobulaire. En fait, dans aucune des 
observations cliniques, la preuve du déficit de la sécrétion 
pancréatique externe n'a été apportée. 

Paul Valdiguié (2), ayant constaté une dégénérescence 
graisseuse massive du foie chez les chiens dépancréatés 
et morts dans le coma après Interruption de l'insulino¬ 
thérapie, rattache l'atteinte hépatique à la suspension 
de l'insuline. Hansen avait déjà fait sienne cette hypo¬ 
thèse. Les constatations de Valdiguié ont été confirmées 
par Dragstedt, comme nous le verrons plus loin. Mais, si 
les hépatites par carence d'insuline correspondent à une 
réalité expérimentale et anatomo-clinique indiscutable, 
elles ne nous semblent pas pour autant prêter à confusion 
avec celles des malades de Mauriac ni du nôtre, qui, tout 
au rebours, se sont constituées au cours d'une insulinlsa- 
tion continue. 

Les travaux poursuivis par Dragstedt, de Chicago, de 
1936 à 1940, suggèrent une solution nouvelle du pro¬ 
blème (3). Selon Dragstedt, en effet^ le pancréas lan¬ 
gerhansien sécréterait, outre l'insuline, une hormone 

(1) Sendrah. (M.) et Bazex (A.), Annales de dermatologie, t. VIII, 
n”* 5 à 8, p. j66 à 372, mai à août 1941. 

(2) Valdiguié, Contribution à l’étude du métaboUsme des corps céto- 
niques (Thèse de Toulouse, 1934). 

(3) Dragstedt, Van Phohaska et Harms, Amer. Journal 0/ Physio- 
togy, t.CXVII, p. 166, septembre 1936. — Dragstedt, Goodpasture, 
Vermeulen et Donovan, Amer. Journal of Physiology, t. CXXIV, 
p. 642, décembre 1938 .—Dragstedt, Vermeuidn, Donovan et Clark, 
Proc. Amer. Physiology Soc., p. 48 et 63, avril 1939. — |Dragstedt| 
Amer, Journal of Med. Association, t. CXTV, n° i, p. 39, 1940. 
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correctrïce du métabolisme lipidique, à laquelle il réserve 
la désignation de Upocaîc. Un chien dépancréaté et cor¬ 
rectement insuUniséne peut en effet survivre indéfiniment ; 
l'autopsie révèle une stéatose hépatique. Ce fait avait 
été déjà mis en évidence par Fisher, par Allan, Bowle, 
Mac Leod et Robinson, par Aubertin. L'adjonction au 
régime de pancréas cru (Mac Leod) ou de choliue (Best, 
Pergusson et Hershey) retarde quelque peu l'échéance 
mortelle. Mais la survie indéfinie n'est obtenue que grâce 
à l'administration de la lipocaïc, hormone spécifique, 
active par voie sous-cutanée ou par voie buccale, et dif¬ 
férente de la choliue. 

Dragstedt distingue explicitement la stéatose tardive, 
que peut seule neutraliser l'administration de lipocaïc, et 
la stéatose précoce, due à la carence insulinienne et qui 
disparaît sous l'influence de l'insulinothérapie : c'est ce 
second type qu'avait expérimentalement reproduit 
Valdiguié. 

Il nous paraît que l'hépatomégalie du syndrome de 
Mauriac, toujours observé chez des sujets longuement 
insulinisés, relève du type rattaché par Dragstedt à l'in¬ 
suffisance lipocaïque. Nous en voyons des preuves com¬ 
plémentaires, d'une part, dans le caractère insulino-ins- 
table du diabète de notre malade, car Dragstedt a noté 
que le développement de l'insuffisance lipocaïque s'accom¬ 
pagne d'une di m inution de la tolérance à l'insuline, et 
d'autre part dans l'ébauche d'hypertension artérielle, 
que signale notre observation ; Dragstedt, en effet, relève 
chez ses animaux lipocaïcoprives des réactions artérielles, 
qui provoquent en définitive la formation de lésions 
athéromateuses. 

Sans doute Dragstedt estime-t-il que le développement 
de l'insuffisance lipocaïque coïncide le plus souvent avec 
une hypolipidémie, phénomène inverse de celui que nous 
avons enregistré. Mais on conçoit que la surcharge lipi¬ 
dique des tissus, déterminée par la carence de l'hormone, 
s'accompagne, selon les phases, d'im appauvrissement 
ou d'un enrichissement du plasma en lipides. Un syn¬ 
drome d'évolution prolongée, comme celui de Mauriac, 
ne saurait se superposer strictement à un complexe 
expérimental subaigu. Du reste, la teneur en graisses du 
régime, très différente chez l'homme et chez le chien 
d'expérience, ne laisse pas d'exercer une influence sur les 
fluctuations de la lipidémie. 

La preuve décisive ne pourrait être administrée que 
par l'institution chez nos malades d’un traitement à la 
lipocaïc. Il ne nous a pas été permis d'y avoir recours. 
Signalons cependant qu'en Amérique Grayzel et Rad- 
win, Rosenberg (4) ont appliqué avec succès l'hormono¬ 
thérapie lipocaïque à des cas analogues. 


Le déterminisme des troubles de la croissance ne coin- 
porte pas moins d'incertitudes. La généralité des auteurs 
invoquent complaisamment une atteinte polyendocri- 
nienne, dont la multiplicité même dispense de toute préci¬ 
sion. Depuis JosUn, il est de tradition d'incriminer plus 
particulièrement l'hypophyse antérieure. Certains même 
attribuent à celle7ci la responsabilité primitive et sou¬ 
tiennent que les défaillances de sa double fonction sécré¬ 
toire, pancréatotrope et somatotrope, rendraient compte 

{4) Grayzel et Badwin, Amer. Journal of Dis. of Child., t. LVI, p. 22, 
juillet 1938. — Rosenberg, Amer. Journal of Digest. Dis., t. V, 
p. 607, novembre 1938. . 
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simultanément du diabète et de l'hypotrophie. En fait, le 
diabète précède de longue date» l'hypotrophie. Il semble 
paradoxal, chez ces adolescents, de chercher la cause de 
leur retard de développement en dehors de la tare méta¬ 
bolique qui a marqué tout leur passé. 

Marcel Eabbé et Raoul Boulin n'ont pas hésité à reven¬ 
diquer pour les sécrétions insulaires une action directe 
sur la croissance et la fonction génitale. De fait, chez les 
chats dépancréatés et insulinisés, Taylor, Stivers et 
Raid (i) avaient observé une hémochromatose généralisée 
et une atrophie testiculaire. Ces données expérimentales 
semblaient faites pour fournir une interprétation adéquate 
des infantilismes des cirrhoses pigmentaires diabétiques 
(de Germes et Royer de Véricourt). 

On ne concevait pas toutefois qu'une autre hormone 
que l'insuline pût être mise en cause, et Pllederbaum par¬ 
lait d' « infantilisme insulinogène 1). Or l'association 
si courante du retard de développement et de l'hépatite 
lipocaïcoprive nous semble désigner l'hormone de Drag- 
stedt comme le vrai facteur langerhansien de croissance 
et de stimulation génitale. Rappelons du reste que les 
chats de Taylor étaient soumis à l'insulinisatlon ; ainsi 
l'infantilisme expérimental obéit-11 aux mêmes conditions 
que les hépatites expérimentales de Dragstedt. 

E ne paraîtra pas sans vraisemblance que l'insufiBsance 
lipocaïque intervienne par eUe-même dans la genèse de 
l'infantilonanisme, si l'on se souvient du rôle plastique 
des lipides et des relations du métabolisme desstérolsou 
des lécithines avec les phénomènes du développement. 
Mais on peut Imaginer aussi que le déficit en hormone de 
Dragstedt retentit sur la croissance par l'intermédiaire 
de l'atteinte du foie et de la rate. Nous renvoyons sur ce 
point à nos propres observations relatives à l'« infanti¬ 
lisme hépato-splénique » (2). 

En définitive, on peut estimer que le complexe clinique 
du diabète juvénile juxtapose deux séries de manifesta¬ 
tions pathologiques, respectivement liées au déficit des 
deux hormones du pancréas endocrine. Nous croyons qu'il 
y a lieu de décrire, parallèlement au syndrome insulino- 
prlve, un syndrome lipocaïcoprive, dont l'hépatoméga¬ 
lie tardive et l'infantilonanisme constitueraient les élé¬ 
ments dominants. 

(1) Taylor (J.), Stivers (M.) et Raid (\V.), Journal of Pathol, and 
Bacteriol., t. XXXIV, n» 6, novembre 1931. 

(2) Sendraii, (M.), Ryon (A.) et Rasserre (J.), Infantilisme splé¬ 
nique de type Cooley {Bull, de la Soc. méd. des hôp. de Paris, n» 19, 
p. 902, 22 mai 1936. — Sendraii. (M.) et Rasserre (J.), 1,'iiifantilisme 
splénique {Archives de méd. des enfants, t. XR, n“ 8, p. 489, août 1937). 
— Sendraii, (M.), Lasserre (J.) et Robin-Bourdon (O.), Les troubles 
du développement 6n pathologie splénique {Revue médico-chir. des mal. 
du foie, t. XIV, n” 2, p. 84, mars 1939). — O. Robin-Bourdon, Thèse 
Toulouse, 1938. 


DIABÈTE ET CHIRURGIE 


Jean FERROIR 

Bien que la connaissance du diabète remonte à Tho¬ 
mas Willls, au XYII® siècle, et bien que des travaux chl- 
mio-biologlques importants aient été faits au cours du 
xixo siècle par Chevreul, Bouchardat, Gerhardt, Kau- 
lich, Eulz et Minkowski, Van Noorden, Naunyn, la chi¬ 
rurgie cheüf les diabétiques est longtemps restée vérita¬ 
blement catastrophique. 


Ce n’est que la découverte de l’insuline par Banting 
et Best en 1921 et son application judicieuse grâce à de 
multiples recherches, en particulier de MM. Joslin, Marcel 
Dabbé, Rathery, qui ont permis de revenir sur cet apho¬ 
risme de l’extrême gravité des interventions chez le dia¬ 
bétique et de modifier complètement leur pronostic. 

Actuellement, deux problèmes se posent :. 

— Celui du traitement chirurgical des complications 
du diabète lui-même ; 

— Celui du traitement chirurgical d'affections sans 
rapport avec le diabète lui-même, mais survenant chez 
un diabétique. 

Ces problèmes ont d’ailleurs fait l’objet de deux excel¬ 
lents rapports, au Congrès de chirurgie de MM. Fredet 
et Jeanneney, et de travaux de MM. Rerlche et P. Ra¬ 
thery. 

I. — Traitement chirurgical des complications du 
diabète lui-même. 

C’est le traitement des anthrax, des abcès, des pana¬ 
ris, des gangrènes qui surviennent chez le diabétique 
et sont favorisés par le terrain hyperglycémique. 

1.1’anthrax est assez fréquent chez le diabétique, sur¬ 
tout dans les pays où les malades sont restés assez peu 
dociles au régime qui leur est nécessaire. Aux États- 
Unis, ils sont plus rares, et Joslin ne les a observés que 
dans 0,6 p. 100 des cas. 

Ils siègent surtout à la nuque, et beaucoup plus rare¬ 
ment aU dos, aux fesses ou à l’épaule. 

Eeur gravité vient de ce qu’ils sont très rapidement 
envahissants, qu’ils ont tendance à devenir gangreneux, 
à se compliquer de septicémie, et aussi de ce qu’ils pro¬ 
voquent une acidose rapide et le coma diabétique s’ils 
ne sont pas correctement et très rapidement traités. 

Autrefois, ils étalent presque constamment mortels. 

Aujourd’hui, grâce à un traitement correct, l’anthrax 
guérit presque toujours. 

Il faut d’abord d’urgence réduire la glycosurie et la 
glycémie du malade. Pour cela, on n’hésitera pas à faire 
des injections d’insuline ordinaire de 40 unités toutes les 
deux heures jusqu’à disparition de toute glycosurie en 
examinant les urines avant toute nouvelle injection. Il 
faudra d’ailleurs se méfier particulièrement d’accidents 
hypoglycémiques chez les sujets qui auront encore reçu 
le matin même de l’insuliue-protamlne-zlnc, dont l’action 
retardée vient s’adjoindre à celle de l’insuline ordinaire 
qui est faite ensuite, et il faudra alors particulièrement 
se méfier lorsque les urines ne montreront plus que des 
traces de sucre, et espacer ou réduire alors les nouvelles 
injections. 

Il faut ensuite faire le traitement chirurgical de l’an¬ 
thrax. Celui-ci a été très discuté. Jeanneney, Marcel 
Eabbé préconisent l’excision large. Par contre, Rathery 
écrit sur ce sujet les phrases suivantes : 

« J’ai vu beaucoup de cas d’anthrax chez les diabéti¬ 
ques ; les uns avaient été opérés largement avec l’exci¬ 
sion globale, les résultats étaient en général très médiocres, 
sinon très mauvais ; les autres, au contraire, étaient soi¬ 
gnés par l'ouverture au thermocautère de toutes les 
zones où existait une collection purulente : travail 
ingrat, chirurgie pet brillante, demandant des soins 
incessants. Les résultats étaient de beaucoup plus satis¬ 
faisants. Aussi ne faisons-nous qu’exceptionnellement 
pratiquer de larges excisions ; pulvérisations locales, 
interventions intraveineuses et intramusculaires limitées 
aux points suppurants avec le thermo : telle est actuelle- 
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ment la façon de faire qui nous a donné de beaucoup 
les meilleurs résultats. 

» Je tiens cependant à ajouter qu’il n’y a rien d’absolu, 
et j’admets que, dans certains cas, l’intervention chirur¬ 
gicale large puisse s’imposer, mais je considère que ces 
cas sont loin d’être la règle et ne doivent être que de 
tares exceptions. » 

Pour nous, nous devons dire que nous avons vu les 
deux méthodes donner d’excellents résultats, que les 
indications sont question d’espèce, %iais que les inter¬ 
ventions au thermocautère ou l’excision de l’anthrax 
tout à fait au début, ce qui est préconisé par M. R. Bou¬ 
lin, nous ont paru les plus prudentes. 

Les injections de vaccin staphylosoude comme trai¬ 
tement adjuvant nous ont toujours donné de bons résul¬ 
tats, et l’on peut dire que, grâce à l’association du traite¬ 
ment médical et chirurgical, l’anthrax diabétique est 
beaucoup moins grave qu’autrefois. 

Comme autre thérapeutique adjuvante on pourra d’ail¬ 
leurs employer le bactériophage, la sulfamidothérapie 
et, mieux, riodo-sulfamldothéraple, la pénicilline. 

Les abcès, les abcès tubéreux de l’aisselle, les panaris 
sont aussi particulièrement fréquents chez les diabétiques, 
surtout s’ils ne se soignent pas correctement ; mais, même 
chez le diabétique suivi et dont le trouble métabolique 
est corrigé, il convient d’insister sur les soins d’hygiène 
indispensables, le traitement précoce et la désinfection 
minutieuse de toute excoriation, l’asepsie la plus minu¬ 
tieuse dans les injections d’insuline pour éviter les abcès. 

Si ces complications septiques surviennent, il faut les 
traiter d’urgence, et cela quels que soient les accidents 
diabétiques associés. Nous nous souvenons à ce propos 
d’un malade qui fit, à l’occasion d’une injection septique 
d’insuline, un abcès de la fesse. Il nous fut amené dans le 
coma, venant de perdre complètement connaissance ; il 
avait une odeur acétonique de l’haleine bien nette, une 
respiration de Kusmaul, du sucre, de l’acide diacétique, 
de l’acétone en abondance dans les urines, une glycémie 
de 5 grammes, une réserve alcaline à 7 volumes 9. 

Immédiatement nous avons entrepris le traitement 
de son coma par des injections massives d’insuline, tant 
intraveineuses qu’intramusculaires, mais en même temps 
nous faisions «inciser son abcès. Quatre heures après le 
début du traitement, malgré ime chute de la tension 
artérielle à 7 avec arrêt de l’émission d’urine qui nous 
fit craindre un collapsus cardiaque, le malade avait 
repris connaissance. 

Moins de vingt-quatre heures après le début du traite¬ 
ment, le malade ayant reçu i 700 unités d’insuline, la 
glycémie était à i gramme. La réserve alcaline était à 
55 volumes, et le sujet put ultérieurement être équilibré 
avec une dose de 80 unités d’insuline par jour, donc égale 
à celle qui Itii était nécessaire avant son coma. 

Cette observation montre la nécessité du traitement 
immédiat, tant chirurgical que médical, et les beaux résul¬ 
tats que l’on obtient alors. 

Au contraire, traité plus tardivement, il nous paraît 
certain que ce malade eût fait un collapsus cardiaque 
des plus graves, sans parler des accidents d’insulino¬ 
résistance définitive et dès accidents rénaux qui auraient 
pu survenir. 

Dans ces cas, une médicationesulfamidée adjuvante 
sera encore utile. 

La gangrène diabétique pose aussi des indications chi¬ 
rurgicales importantes. Il en est plusieurs variétés ; 

— les gangrènes artéritiques ; 

— les gangrènes infectieuses ; 


— les gangrènes nerveuses. 

Les gangrènes artéritiques surviennent généralement 
après la cinquantaine chez les diabétiques anciens dont 
l’hyperglycémie n'a pas été réduite par un traitement 
correct. Aussi survient-elle plus souvent chez les diabé¬ 
tiques sans acidose qui ne suivent qu’imparfaitement 
leur régime et ne sont pas soumis à l’insuline. Elles sont 
plus fréquentes en hiver, le froid humide ayant une in¬ 
fluence néfaste sur la perméabilité vasculaire et la vascu¬ 
larisation des téguments. 

La cause déclenchante de la gangrène est souvent 
une petite infection locale, plaie par clou de soulier, petite 
intervention septique sur un cor, sur un durillon ; aussi 
les soins des pieds chez les diabétiques doivent-ils être 
minutieux, les interventions les plus minimes doivent- 
elles être confiées à un spécialiste compétent. 

Cette gangrène est d’ailleurs souvent la première 
manifestation reconnue de l’artérite, car celle-ci est sou¬ 
vent jusque-là latente, il n’y a souvent pas de douleur, de 
claudication intermittente. 

L’artérite ne se révèle que par des troubles trophiques 
de la peau, qui est mince, sèche, écailleuse et froide, et des 
troubles vasculaires périphériques qui font que la jambe, 
pendante, devient rouge à sa partie distale, tandis qu’elle 
prend une couleur ivoire si elle est relevée. 

Les pulsations de la pédieuse et de la tibiale posté¬ 
rieure sont souvent abolies. Quant aux oscillations, elles 
montrent très souvent dans l’artérite diabétique, qui est 
distale, des oscillations diminuées ou abolies au tiers 
inférieur de la jambe, et normales aü tiers supérieur 
et à la cuisse. 

Lorsque la gangrène survient, et ce peut être l’accident 
révélateur du diabète, elle peut prendre trois formes 
(R Boulin) : 

— superficielle ; 

—■ limitée ; 

— massive. 

La gangrène superficielle est très fréquente, très carac¬ 
téristique. Une tache noire apparaît sur un orteil, puis 
rme escarre noire, .sèche, limitée, se forme ; souvent il n’y a 
qu’une escarre, quelquefois il y en a sur plusieurs orteils, 
au dos du pied et même à la jambe. Cette forme n’est pas 
chirurgicale. Il faut simplement réduire la glycosurie, 
la glycémie à la normale par le régime et l’insuUne, et 
nous ne saurions trop insister sur l’avantage considérable 
d’une injection unique matutinale d’insuline-protamine- 
zinc sur les injections qui doivent toujours être multiples 
dans ce cas d’insuline ordinaire. 

On a, en effet, généralement beaucoup trop peur des 
accidents hypoglycémiques produits par l’insuline-pro- 
tamine-zinc. A condition d’imposer au malade un régime 
toujours également riche en hydrates de carbone, nous pou¬ 
vons dire que nous ne les observons pratiquement jamais. 

Il faut aussi imposer le repos absolu, ne mettre locale¬ 
ment aucune pommade '(fût-elle à l’insuline !). 

La guérison est la règle en quelques semaines, mais la 
récidive est toujours à craindre et peut prendre la forme 
d’rme gangrène limitée. 

La gangrène limitée est aussi bien spéciale au diabète. 
Elle est bearrcoup plus chirurgicale que la précédente. 
Elle débute généralement aux orteils, quelquefois au 
talon ou à un autre point de pression du pied dans la 
chaussure, Il y a d’abord une coloration lilas des tégu¬ 
ments au niveau d’un orteil, puis, si l’afiection s’aggrave, 
la zone qui est autour devient rouge, tandis que la région 
primitivement atteinte devient de plus en plus foncée et 
bientôt noire sphacélique. 
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Sur l’hygiène des établissements de natation. — M. Die- 
NERT. — Des mesures ont déjà été prises pour les piscines 
dont l’eau est surveillée. Pour les autres établissements, 
ces mesures ne peuvent être prises que moyennant une 
surveillance à la fois effective et aisée de l’eau du bain. 

^D’auteur montre l’intérêt à ce point de vue d’un triple 
critérium de pureté ; prédominance notable du plancton 
végétal sur le plancton animal ; taux de colibacilles infé¬ 
rieur à I 000 par centimètre cube ; absence de bactério¬ 
phage dans la couche superficielle (i centimètre) de la 
nawe .. 


- MM. Lr.DOUX (de Besançon) et Rim¬ 
baud (de Montpellier) sont élus membres correspondants 
dans la division de médecine et spécialités médicales. 


Séance annuelle du 12 décembre 1944. ‘ 

Présidence de M. Georges Brouardel, vice-président. 

Da séance est ouverte en présence de M. René Capi- 
tant, ministre de l’Éducation nationale, et de M. Fran¬ 
çois Billoux, ministre de la Santé publique. 

Allocution de M. Georges Brouardel, vice-président. 

Rapport général sur les prix décernés en 1944/par 
M. Pagniez, secrétaire annuel. 

Éloge de Claude Bernard, par M. G. Roussy, secrétaire 
général. 

Activité de l’Académie pendant la période des restric¬ 
tions alimentaires, par M. Le Noir. 

Séance du 19 décembre 1944. ° 

Nécrologie. — M. le Président annonce à l’Académie 
les décès 'de MM. S.acquépée, Cunéo, de Paris, et 
SiGALAs, de Bordeaux, 

Notice nécrologique sur M. Arlolng. — M. Ameuille. 

Rapport au nom de la Commission des actes médicaux. 

— M. Baumgartner. — L’Académie adopte un vœu 
demandant que la ponction veineuse et la prise de ten¬ 
sion artérielle, actes essentiellement médicaux, soient 
réservés au seul médecin. 

Rapport sur le ravitaillement. — M. Tanon, au nom 
de la Commission de l’alimentation, fait adopter un vœu 
demandant le rétablissement des colis familiaux, pallia¬ 
tif des insuffisances du ravitaillement officiel. 

Rapport sur les travaux concernant le Service de 
l’hygiène de l’enfance. — M. Lesage. 

Influence des restrictions alimentaires sur les malades 
des hôpitaux psychiatriques et des hospices. Le rôle de 
l’alcoolisme dans l’étiologie des psychopathies. —• 
M. Lhermitte. — Les restrictions ont montré leur 
influence à partir de mars 1941 par l’amaiBrissement, 
l’asthénie, l’hypotension, puis les œdèmes, les infiltrations 
séreuses et la polyurie. C’est entre octobre 1941 et mars 
1942 que cette influence s’est surtout manifestée : onze 
gflécès au lieu d’un dans un seul établissement, et souvent 
■par tuberculose à évolution rapide. 

Dans les asiles psychiatriques, les sujets les plus tou¬ 
chés par les restrictions ont été ceux atteints de manie 
aiguë et de mélancolie. 

Discussion : SI. Martel. 

Mode d’action de la pénicilline. Son action thérapeu¬ 
tique dans la syphilis expérimentale de la souris et la 
maladie de Nicolas-Favre. — MM. Levaditi et Vai.sman. 

— Étudiée dans la staphylococcie, la strcptococcie, la 
pneumococcic, la spirochétose récurrentielle, la pénicil¬ 
line a eu un effet curatif étonnamment rapide. Elle pro¬ 
duit la lyse des germes, mais cette lyse paraît dépourvue 
d’un rôle décisif quant au résultat final. De plus, elle 
bloque les enzymes dont le microbe use obligatoirement 
pour la synthèse des protéines indispensables à sa multi¬ 
plication et à l’exercice de son pouvoir pathogène. Le 
microbe, resté vivant, ne sécrète plus de leucolysine et 
la phagocytose demeure possible, d’où la guérison, fré¬ 
quemment suivie d’immunité. 

Injectée {250 000 U. O. par kg.) sous la peau de la 
souris atteinte de, tréponéniose cliniquement latente, elle 
tait disparaître les germes en vingt-quatre heures. 

I 000 000 U. O. par kilogramme sous la peau d’une souris 
ayant reçu une inocuiation encéphalique de virus lym- 
phogranulomateux protègent 60 p. 100 des animaux ; 
l’inocuiation par cette voie contamine à coup sûr les 
animaux témoins. , 

Les poumons de fœtus humains et les mouvements 
respiratoires au cours de la gestation. — MM. Debeyre 
et Muller. (Présentation par M. Baltuazard.) — L’as¬ 
piration du liquide amniotique dans l’alvéole fœtal en 
modèle la structure. Il convient de reviser lei notions 
médico-légales classiques en matière d’infanticide. 

L’attaque du lactose par les bacilles paradysentériques. 

— MM. Sartory et VVurtz. 

Déclaration de vacances. — Sont déclarées vacantes 


les places de membre titulaire de MM. LeREboullet 
(médecine), Gosset et J.-L. Faure (chirurgie). 

Élections, — M. le médecin-général inspecteur Rou- 
viLLOis est élu à l’unanimité vice-président pour 
l’année 1945; M. Rouvillois s’étant abstenu. 

M. Henri Bénard est élu secrétaire annuel. 

MM. Tiffeneau et Le Noir sont élus membres du ' 
Conseil d’administration. 

Vacances du jour de l’an. — L’Académie ne se réunira 
pas le 2 janvier 1945. 

Commissions permanentes pour l’année 1946. —■ Hy¬ 
giène et maladies contagieuses. — MM. Vincent, Bezançon, 
Dopter, Martin, Balthazard, Renault, Martel, Brouardel, 
Lesage, Lesné, Lemierre, Ramon, Debré, Tanon. 

£nn.ï minérales. — MM. Carnot, Tiffeneau, Le Noir, 
Loeper, Villaret, Harvier, Polonovski, Fabre. A titre 
consultatif : MM. Chevassu, Laignel-Lavastine. 

Vaccine. — MM. Martel, Petit, Renault, Couvelaire, 
Ramon, Brindeau, Tanon, Guérin, Bénard. 

Hygiène de l’enfance. — MM. Renault, Couvelaire, 
Lesage, Lesné, Le Noir, Debré, Ribadeau-Dumas, Bénard. 

Sérums. — MM. Vincent, Renault, Radais, Brocq- 
Rousseu, Lemierre, Ramon, Martin, Bénard. A titre 
consultatif ; MM. Rist, Tréfouel et Boivin. 

Tuberculose. — MM. Bezançon, Renault, Brouardel, 
Rist, Guérin, Ribadeau-Dumas, Lesné, Veau, Courcoux, 
Troisier, Ameuille. 

Hygiène et pathologie exotiques. — MM. Vincent, 
Brumpt, Lapicque, Perrot, Rist, Tanon, Vallery-Radot, 
Urbain, Gougerot. 

Maladies vénériennes. — MM. Claude, Tiffeneau, Leva¬ 
diti, Brindeau, Tanon, IVIilian, Gougerot, Urbain. 

Inslilul supérieur de vaccine. — Le Conseil et la Com¬ 
mission de la vaccine. ■ 

Laboratoire de contrôle des médicaments antisyphili¬ 
tiques. — Le Conseil et MM. Guillain, Tiffeneau, Milian, 
Gougerot, Richet. 

Laboratoire des contrôles chimiques, microbiologiques et 
physiologiques. —Le Conseil et MM. Carnot, Delépine, 
Portier, Ramon, Binet, Fabre. A titre consultatif : 
MM. Loeper, Polonovski. 

Comité de publication. — MM. Brouardel, Rouvillois, 
Roussy, Renault, Tiffeneau, Le Noir, Baudouin, Bénard. 

Commission du dictionnaire. — MM. Roger, Hartmann, 
Rouvillois, Rist, Lenormànt, Villaret, I,aignel-Lavas- 
tine, Duhamel, Veau, Baumgartner. 

Commission des membres libres. — MM. les Membres de 
la Section et MM. Barrier, Vincent, Roger, Hartmann, 
Lapicque, Radais. 

Commission des associés. — MM. Barrier, Vincent, 
Roger, Hartmann, I.apicque, Tiffeneau, I^normant, 
Jolly, Roussy, Rouvillois, Bertrand, Binet. 

Séance du 26 décembre 1944. 

Décès. — M. le Président annonce le décès de M. Sou¬ 
ques, ancien président de l’Académie en 1933. 

Traitement chirurgical de la stérilité masculine par 
l’anastomose latérale du canal déférent et de la tête épi- 
didymaire. — MM. Chevassu et Bayle. — Dans un 
tiers des cas, la stérilité des ménages est d’origine mascu¬ 
line : oblitération définitive de la queue de l’épididyme 
après épididymite blennorragique double. Le testicule 
continue cependant à sécréter des spermatozoïdes. La 
tête de l’épididyme est demeurée normale ; on peut donc 
tourner l’obstacle en anastomosant la tête avec le défé¬ 
rent. Une seule technique a fait sa preuve : l’anastomose 
latérale déférent-tête, qui doit être faite par suture au fil 
d’argent très fin et sous lunette — loupe — à la seule 
condition ciue l’examen extemporané montre des sperma¬ 
tozoïdes dans la tête et un déférent perméable. En cas 
de succès, les spermatozoïdes reparaissent, mais seulement 
après quelques mois. On peut espérer par cette technique 
un succès dans au moins la moitié des cas : 7 succès avec 
5 grossesses sur 13 anas omoses (H. Bayle). 

"Discussion : M. P. Delbet. — La suture au fil d’ar¬ 
gent semble avoir des vertus particulières tenant au 
métal même et qui sont une condition nécessaire du 

L’anastomose avec la tête épididyrmaire donne pas¬ 
sage à des spermatozoïdes mobiles, condition du succès ; 
l’anastomose avee le testicule même, seule pratiquée 
autrefois, fournit des spermatozoïdes toujours immobiles. 
L’insuccès est habituel. 

Microbesablastomycètes. Phénomène d’Antée, chromo¬ 
vaccins. — M. Remlinger. — La coloration vitale des 
microbes peut être opérée au sein même de leur milieu 
de culture, ce qui a permis l’examen quotidien des cul- 

(Suite page V,) 
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tures et de leur mobilité. On constate en général que ces 
germes perdent leur faculté de reproduction tout en 
conservant leur mobilité, avec des délais qui varient 
selon la nature du germe. Vauteur propose pour eux le 
qualificatif d’ablastomycètes. Quant au pouvoir antigène 
et vaccinant, certains, au moins, le conservent. 

Comme le géant Antée reprenant ses forces au contact 
de la terre nourricière, la bactéridie charbonneuse, après 
coloration vitale, récupère sa faculté de reproduction 
lorsqu’on la met en contact avec un milieu approprié et 
surtout avec un animal réceptif. 

On peut donc, pour certaines espèces, préparer des 
« chromo-vaccins » à partir de germes vitalement colorés 
(vaccination anticharbonneuse du lapin). 

Le « Géranium robertiannus » en médecine vétérinaire 
et humaine. — MM. A. et R. Sartoey et Le Gale. — 
Cette plante, utilisée en Normandie, en Bretagne et dans 
le Cantal pour l’usage vétérinaire, exerce une action sur 
les muqueuses intestinale et utérine, et arrête les héma¬ 
turies. Elle semble un succédané du ratanhia, de l’hy- 
drastis, du quinquina et du Colombo susceptible d’être 
essayé en médecine humaine. 

La scapulalgle épidémique. — MM. J. Fricker et 
R. Vacher-Collomb. (Présentation par M. H. Vincent.) 
— A Marseille a sévi, avec caractère épidémique, une 
affection caractérisée par une algie du membre supérieur 
débutant subitement, très pénible la nuit, faible ou 
nulle le jour, irradiant à la partie antéro-externe du 
bras et de l’avant-bras, et exagérée par les mouvements. 
Aucune lésion apparente de l’articulation des muscles 
ni des gaines tendineuses. Elle épargne les enfants et les 
sujets jeunes. Il semble s’agir d’une névralgie du 
plexus brachial. Elle dure plusieurs mois ou un an 
et est jusqu’ici rebelle aux traitements essayés. 

SOCIÉTÉ MÉDICALE DES HOPITAUX DE PARIS 

Séance du 15 décembre 1944. 

Hypoglycémie chronique spontanée avec accidents 
comateux répétés. Abiation chirurgicale d’un adénome 
pancréatique. Guérison immédiate et définitive. — 
SIM. P. Brocq, R. Garcix, P. Feyel et S. Godlewski 
présentent une malade atteinte depuis trois ans d’accidents 
d’hypoglycémie spontanée évoluant sous les traits de co¬ 
mas de plus en plus rapprochés, malgré un régime hyper- 
sucré. L’ablation d’un adénome langerhansien particu¬ 
lièrement volumineux (175 grammes) fut suivie d’une 
guérison immédiate que l’on a tout lieu de croire 
définitive. 

Les auteurs insistent sur le syndrome clinique d’ac¬ 
compagnement, eu particulier sueurs, bâillements, refroi¬ 
dissement marqué,lqui leur permit, devant un coma hémi¬ 
plégique, de soupçonner un accident hypoglycémique. 

M. Brulé a observé deux cas d’hypoglycémie sponta¬ 
née, qui furent spontanément curables. Il insiste sur la 
difficulté du diagnostic entre hypoglycémie spontanée et 
hypoglycémie en rapport avec une tumeur langerhan- 

M. Fiessinger rappelle qu’en outre des types clas¬ 
siques d’hypoglycémie il existe des hypoglycémies 0 de 
famine ». 

Sarcome intrathoracique muet, à. dissémination ter¬ 
minale suraiguë. — MM. Bariéty, O. Monod, Hanaux, 
CoüRY et J.-R. Gosset ont découvert, chez ime femme de 
trente-neuf ans ne présentant aucun symptôme médias¬ 
tinal ou pulmonaire, au hasard d’un examen radiologique, 
une grosse opacité circulaire juxta-médiastinale à la 
partie moyenne de chaque hémithorax. 

Une première opération faite à gauche retire une 
grosse tumeur siégeant à la partie postérieure de l’intcr- 
lobe, pesant 185 grammes, et trois tumeurs plus petites. 

Trois semaines plus tard, apparaît un épanchement 
séro-fibrineux à droite, puis en dix jours les clichés ré¬ 
vèlent de ce côté trois nouvelles ombres rigoureusement 
circulaires, témoignant d’un essaimage métastatique. 
Il s’agissait d’ime tumeur mésenchymateuse maligne. Les 
auteurs soulignent le silence clinique de ce sarcome et la 
poussée aiguë terminale véritablement explosive. 

Étude anatomique d’une tumeur mésenchymateuse 
maligne intrathoracique (réticulo-angiome embryon¬ 
naire). — MM. Leroux, Bariéty, O. Monod et Coury 
rapportent ies difficuités considérables du diagnostic his¬ 
tologique de la tumeur présentée par la malade faisant 
l’objet de la communication précédente. La tumeur 
extirpée lors de la première opération pouvait être consi¬ 
dérée comme une tumeur nerveuse développée aux dépens 
de la gaine de Schwann. 

Trois mois plus tard, l’examen histologique d’une mé¬ 
tastase montra qu’il s’agissait d’une tumeur mésenchy¬ 


mateuse maligne à cellules indifférenciées (mésenchy- 
mome à structure réticulo-angiomateuse embryonnaire). 

Les tumeurs de ce type sont extrêmement rares dans 
la région médiastinale, et l’on doit souligner le caractère 
d’explosion qu’a affecté la généralisation de cette tumeur 
jusque-là torpide. 

Traitement du botulisme expérimental au moyen de la 
sérothérapie et du poumon d’acier. — M. Legroux, 
M""" JÉRAMEC et M. J.-C. Levadiïi ont été conduits, par 
l’observation de plusieurs cas mortels de botulisme hu¬ 
main où la mort survint par arrêt respiratoire, et l’étude 
de la maladie expérimentale, à envisager le traitement du 
botulisme par la respiration artificielle continue réalisée 
par le « poumon d’acier ». L’action conjuguée de la séro¬ 
thérapie spécifique et de la respiration artificielle dans le 
poumon d’acier permet des survies importantes, très 
supérieures à celles obtenues par l’une ou l’autre méthode 

Cette double thérapeutique est indiquée chez l’homme 
dans les cas graves, à la condition qu’elle puisse être mise 
eu oeuvre de façon très précoce. 

Un cas de guérison de botulisme aigu grave traité par 
la respiration artificlelie (poumon d’acier). — mm. Mou- 
QUIN, Bastin et Lefèvre ont traité avec succès un cas 
de botulisme aigu grave par la sérothérapie et le poumon 
d’acier. Il est vraisemblable que ce cas aurait évolué vers 
la mort s’il n’avait pas été traité de la sorte, car il pré¬ 
sentait des éléments de haute gravité : courte incubation, 
ptosis et niydriase apparus en moins de trente heures, 
pâleur de la face. Après un séjour de douze jours dans le 
poumon d’acier, le malade a pu respirer spontanément. 
Après disparition complète des troubles oculaires et des 
troubles de la déglutition et de la phonation, vers le 
vingtième jour, la guérison totale est survenue. 

Ce succès thérapeutique constitue un encouragement 
à traiter tous les cas graves de botulisme par cette mé¬ 
thode. Il est trop tôt, cependant, pour juger définitive¬ 
ment la valeur de cette méthode. On doit se.rappeler, en 
effet, que l’expérimentation avec le ponmon d’acier chez 
l’animal a entraîné des survies notables, mais jamais de 
guérison. 

Comportement de la soif au cours de l’épreuve de res¬ 
triction des boissons dans le diabète insipide. — MM. Kou- 
RILSKI, Mi>“ CoRRE et M. A. Mignot ont étudié, chez 
14 malades atteints de diabète insipide, les variations 
de la soif pendant et après l’épreuve de restriction vraie. 

Les réactions ne sont pas univoques. Il n’existe pas 
de parallélisme entre l’importance de la polydipsie et la 
façon dont le sujet supporte la restriction des boissons. 
L’action de l’épreuve de restriction sur la soif est plus 
souvent la réduction de celle-ci que son exacerbation. 
Ainsi se trouve confirmée la conception des auteurs sui¬ 
vant laquelle la soif résulte d’un stimulus central orga¬ 
nique et non d’un besoin de compensation aqueuse. 

Il existe, d’autre part, un facteur psychique particu¬ 
lier, même dans les cas de lésions organiques (vasculaires, 
syphilitiques, inflammatoires) infundlbulo-tubéricuncs. 

L’épreuve de la soif permet une classification.provisoire 
des diabètes insipides eu trois variétés : polydîpsies irré¬ 
ductibles, momentanément réductibles et définitive¬ 
ment réductibles. 


Élection des membres du bureau pour 1945. — Sont- 

Président: M. Clovis Vincent ; vice-président: M. Hal- 
bron ; secrétaire général: M. J. Huber ; secrétaires annuels: 
MM. Brouet et Laplane. 

Élection de membres correspondants. — Sont élus ; 
M. Jean Olmer, de Marseille, correspondant national ; 
M. Izod Bennett, médecin du Middlesex Hospital de 
Londres, correspondant étranger. 

Éloges funèbres des membres de la Société décédés 
durant l’année. — M. J. huber, secrétaire général, pro¬ 
nonce l’éloge funèbre de MM. Albert Comte, Michel, 
Jacquet, Monier-Vinard, Macaigne, Achard et P. Lere- 
boullet. 

Roger Plu vinage. 


SOCIÉTÉ DE BIOLOGIE 

Séance du 25 novembre 1944. 

L’huile de germe de blé peut-elle provoquer des désé¬ 
quilibres alimentaires? — M. R. Lecoq montre ,que 
l’huile de germe de blé entrant dans un régime à raison 
de 50 p. 100 est dépourvue de toute action de déséqui- 
iibre, en dépit de la rapidité d’acidification dont elle 
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jouit. Les régîmes sans glucides n’empêchent pas l’appa¬ 
rition des crises pol3mévritlques de l’avitaminose B. 

Les moditlcatlons cytologiques du pancréas Insülaire 
au cours de la thyroxinisatlon. — MM. M. Sendrail, 
A. Bazex et C. Bimes, sur des pancréas de cobayes sou¬ 
mis à des injections de thyroxine, ont constaté que l’hy- 
pergenèse des îlots se produit exclusivement au bénéfice 
des cellules p, c’est-à-dire des éléments insulinogènes. 
L’anastomosé pancréatico-jugulaire permet de vérifier 
que la thyroxinisatlon provoque une incitation insulino- 
sécrétoire. Ainsi le jeûne provoque une hyperplasie du 
type a, la thyroxinisatlon une hyperplasie du type p, 
la gestation une hyperplasie de type mixte a efp, chacun 
de ces types structuraux correspondant à un tjpe fonc-. 
tionnel différent. 

Action de l’extrait post-hypophysaire sur la glycériiie 
du rat normal, surrénalectomi^é et à sympathique inhibé. 

—M. A. SOULAIRAC montre que, chez le rat, l’hyperglycémie 
provoquée par l’extrait post-hypophysaire total n’est 
empêchée ni par la surrénalectomie bilatérale, ni par 
l’inhibition du sympathique par l’ergotamlne. 

F.-P. Meekeen. 

SOCIÉTÉ DE PÉDIATRIE DE PARIS 

Séance du 5 décembre 1944 (suite). 

Le traitement du psoriasis par les thérapeutiques de 
choc. — M. L. Tixier a traité avec succès depuis vingt 
ans le psoriasis par des injections intraveineuses de 


Dmelcos (demi-dosè). Il faut faire six injections, une tous 
les deux jours. On obtient une élévation thermique de 
38“ à 38“,3, moindre que chez l’adulte. M. Tixier réserve 
ce traitement aux psoriasis luxuriants, étendus, sans 
thérapeutique externe. Au cas de prurit ou d’impétigo, 
il remplace les trois premières injections de Dmelcos par 
trois injections de propidon (i centimètre cube à 2““,5). 
Les seules contre-indications sont une lésion rénale ou 
une_ tuberculose récente. Les résultats sont généralement 
tardifs, mais excellents, la guérison persistant des mois 

M. J. Htjber a vu entre les mains de M. Briskas 
d’excellents résultats par une méthode analogue 
autohémothérapie et injection intraveineuse d’Emgé. 

A deux questions de M. P. Baize, M. L. Tixier répond 
que la proportion d’échecs est minime, et qu’au cas de 
récidive on peut employer à nouveau la même thérapeu¬ 
tique, qu’il préfère à l’extrait de squames glycériné. 

Kystes vaginaux et vulvo-vaglnaux chez l’enfant. — 
M. Fèveë et Delom en ont observé 4 cas, dont l’un 
concernait un nouveau-né qui leur fut amené pour une 
rétention d’urine et qui guérit complètement par la 
simple ponction du kyste. 

Dominante latérale et beo-derllèvre.—Muo Tisserand. 

Curieuse histoire de gynandrolde. — M. Koueche. 


Fr. Saint Girons. 









DIABETE ET CHIRURGIE 


Les téguments se décollent alors, au-dessous apparaît 
du pus sanguinolent qui fuse en profondeur et va se 
collecter à la plante du pied. La température est généra¬ 
lement normale ou à peine subfébrile. S'il y a de la fièvre, 
il faut toujours penser à la possibilité d’accidents septi¬ 
cémiques. C’est une indication à un essai de traitement 
sulfamidé. 

De toute façon, le diabète s’aggrave, le coefficient d’assi¬ 
milation des hydrates de carbone baisse, la sensibilité à 
l’insuline diminue. Si celle-ci n’est pas prescrite ou aug¬ 
mentée, l’acidose survient. 

Autrefois, cette gangrène progressait toujours d’avant 
en arrière sur le dos du pied, une intervention d’urgence 
par amputation de cuisse s’imposait, mais souvent la 
gangrène se greffait sur le moignon et, malgré l’opération, 
la mort était la règle, soit par coma diabétique, soit par 
accident septicémique. 

Il faut là encore réduire d’urgence l’hyperglycémie, 
traiter localement la région sphacélée par des compresses 
humides additionnées de dakin ou d’alcool laissées en 
permanence, imposer le repos absolu et prolongé, essayer 
de dilater les vaisseaux périphériques par l’acétylcholine 
à la dose de 0,2b à 0,40 par jour, par des infiltrations de 
novocaïne du plexus lombaire. 

Sous l’influence de l’insulinothérapie, de préférence à 
l’insuline-protamine-zinc, du traitement antiseptique 
local, du repos, le sphacèle peut rester limité, et, des se¬ 
maines après, une intervention limitée pourra être pra¬ 
tiquée pour supprimer les lésions osseuses sous-jacentes 
qui sont fréquentes et qui seront reconnues par l’examen 
au stylet et la radiographie. 

D’autres fois, malgré le traitement local et général, la 
gangrène gagne. L’évolution peut d’ailleurs se faire très 
rapidement en quelques heures, d’où la nécessité, tout au 
moins au début, de surveillance biquotidienne. 

Si en quelques heures ou progressivement l’état s’ag¬ 
grave, si de la lymphangite apparaît et s’accroît au ni¬ 
veau de la jambe, il faut intervenir. 

Il faut toujours amputer en tissu sain et en tissu con¬ 
venablement vascularisé. Or les épreuves que nous possé¬ 
dons pour explorer cette vascularisation ne sont pas abso¬ 
lument satisfaisantes. 

L’oscillométrie elle-même est trompeuse, car elle ne 
donne que l’état de la vascularisation dans les gros 
troncs artériels. 

Des diabétiques sans oscillation ne font pas de gan¬ 
grène, d’autres en font avec des membres où les oscilla¬ 
tions sont conservées. 

L'oscilloinétrie ne donne donc qu’une approximation. 
Il convient toutefois d’opérer en région certainement 
bien vascularisée, aussi vaut-il mieux opérer trop haut 
que trop bas. C’est dire que l’amputation d’urgence se 
fera presque toujours au tiers inférieur de la cuisse, que 
l’amputation haute de jambe, que l’amputation de 
l’avant-pied ne seront réservées qu’à des cas d’inter¬ 
ventions tardives pour lésions irréductibles, mais bien 
limitées, avec conservation parfaite des oscillations, au 
tiers inférieur ou au tiers supérieur de la jambe. Dans 
le doute, mieux vaut opérer plus haut. 

Évidemment, en cas de coma, la rùême indication 
d’opération d’extrême urgence s’impose que’ dans le cas 
d’abcès. En tout cas, si le rôle du médecin est capital 
pour réduirel’hyperglycémie, ilne devra pas faire négliger 
l’appel précoce du chirurgien ou d’un spécialiste pour 
juger de l’opportunité d’une intervention. 

La gangrène massive d’emblée est exceptionnelle chez 
les diabétiques. Elle commande l’incision haute immé¬ 
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diate, mais il est exceptionnel qu’elle évite la mort par 
septicémie, défaillance cardiaque ou coma. 

La gangrène infectieuse est celle qui survient en dehors 
de toute artérite à la suite d’une lésion infectieuse, abcès 
ou anthrax, ou toute autre infection ; plaie, ecthyma, 
balanite, vulvite, zona, infection dentaire. Seules les 
gangrènes consécutives à un abcès, un anthrax sont chi¬ 
rurgicales, nous n’y reviendrons pas. 

Les gangrènes nerveuses sont les maux perforants. Ils 
, ont les caractères des maux perforants habituels. Ils 
siègent au niveau des points d’appui de la voûte plan¬ 
taire, face inférieure du ou du 5“ métatarsien, ou au 
talon, rarement ailleurs. Ils se présentent comme un ori¬ 
fice arrondi entouré d’un gros bourrelet corné. L’explo- 
' ration au stylet n’est pas douloureuse, mais peut permettre 
de pénétrer très profondément jusqu’aux os, aux articu¬ 
lations, et même d’arriver sur la face dorsale. Le mal per¬ 
forant par lui-même n’est pas chirurgical, mais il peut 
être le point de départ de complications infectieuses, 
devenir très douloureux et finir par poser l’indication 
d’une amputation plus ou moins limitée. 

II. — Traitement chirurgical d’affections sans 

rapport avec le diabète, mais survenant chez un 

diabétique. 

Avant la découverte de l’insuline, il ne fallait opérer 
qu’en cas de nécessité absolue, et la mortalité était effroya¬ 
ble du fait du coma, des complications infectieuses et 
septicémiques, des retards de cicatrisation qui étaient 

Aujourd’hui, on peut être beaucoup plus osé, mais à 
condition toutefois de préparer le malade, sauf le cas 
d’intervention d’urgence. 

Dans ce dernier cas, qu’il s’agisse d’appendicite, de 
hernie étranglée, d’occlusion, c’est l’acte chirurgical qui 
importe avant tout, et ultérieurement on fera des exa¬ 
mens d’urine répétés et des injections d’insuline ordinaire 
également répétées pour obtenir la disparition de toute 
glycosurie et de toute acidose. Pour éviter celle-ci pen¬ 
dant la période de diète hydrique post-opératoire, il 
faudra d’ailleurs donner soit du sucre, soit des'jus de 
fruits, soit faire du sérum glycosé isotonique par voie 
rectale ou hypertonique par voie veineuse. 

Dans tous les autres cas, il faudra d’abord préparer 
le malade pendant quelques jours ; on s’aidera de dosages 
dans les urines fractionnées des vingt-quatre heures et 
de glycémies. Il faut ainsi arriver à la disparition de la 
glycosurie, à la réduction de la glycémie. 

L’insuline-protamine-zinc pourra dans ces cas parfai¬ 
tement être employée. Un régime stable est aussi indis¬ 
pensable ; il faudra d’ailleurs en calculer la quantité 
d’hydrates de carbone pour en donner une quantité 
équivalente en nature ou sous forme de sérum après l’in¬ 
tervention jusqu’à la reprise de ralimentatiou.' 

Toutes les fois que cela sera possible, l’anesthésie locale 
sera utilisée. Le protoxyde d’azote est aussi bien toléré. 
Le chloroforme sera, par contre, absolument prohibé. 
Pour l’éther, il faut savoir qu’il a expérimentalement 
chez le lapin une action hyperglycémiante. 

Après l’intervention, il faudra toutefois tenir compte 
de la baisse momentanée du coefficient d’assimilation 
des hydrates de carbone, de l’insulino-résistance partielle, 
augmenter en conséquence les injections d’insuline et 
ultérieurement tenir compte de la reprise de la sensibilité 
à l’insuline pour éviter des accidents hypoglycémiques 
graves en rediminuant la quantité d’insuline. 

Grâce à ces précautions, on peut dire aujourd’hui que 
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le diabétique s’opère comme tout autre malade, et, pour 
certaines interventions, telles que les cholécystectomes, 
les statistiques de Rabinowitcb donnent même une mor¬ 
talité moindre chez les diabétiques que chez les autres 
sujets du fait de la préparation minutieuse qui a précédé 
l’intervention (4 au lieu de 5,5 p. 100). Il n’en est pas 
moins vrai toutefois que le diabète aggrave le pronostic 
opératoire. 

heland S. McKîttrick (i), deBoston, a établi en 193g des 
statistiques sur la mortalité opératoire chez les diabé¬ 
tiques. Sur 976 cas, il a trouvé une mortalité globale de 
8 p. 100 ; dans l’appendicite, une mortalité de 6,1 p. 100 ; 
dans les opérations gastro-intestinales, de 26,2 p. 100; dans 
les hernies, de o p. 100 ; dans la gangrène, de 13,1 p. 100 ; 
dans les abcès, de 8 p. 100. 

H.-J. John (2) trouve, sur-14 251 cas d’intervention 
chirurgicale chezles diabétiques, une mortalité de 5 p. 100. 
Il insiste, ainsi que Pasman en République argentine, 
Hims-worth à Londres, Joslin, PauUin aux États-Unis, 
Rathery en France, sur la nécessité d’une collaboration 
étroite du chirurgien et du spécialiste. 

On voit donc que la découverte de Banting et Best^ 
les précisions dans la conduite à tenir qu'ont apportées 
les chirurgiens et diabétologues contemporains ont 
complètement modifié le pronostic autrefois si sombre 
de la chirurgie chez les diabétiques. 


H reste à en-visager les tentatives chinugicales qui ont 
étédaites contre le diabète lui-même et les essais de thé¬ 
rapeutique pathogénique des troubles vasculaires de la 
maladie. , 

Nous rappellerons seulement que Joslin et Marble 
recommandent d’intervenir sur les cholécystites lithia¬ 
siques en vue de prévenir !’« éclosion d’un diabète secon¬ 
daire », surtout si le sujet est héréditairement prédisposé 
au diabète ; que Rathery conseille, chez tout diabétique 
présentant des accidents vésiculaires indubitables, d’inter¬ 
venir chirurgicalement, et qu’il a observé dans ces con¬ 
ditions une grande "amélioration du diabète. John, sur 
8 malades, trouve une amélioration du diabète telle que, 
au lieu de 265, unités d’insuline par jour au total, on put 
après opération ne donner que 95 unités. 

Des inteA^entions sur le pancréas ont été tentées par 
’Takats, Pieri, Huette, ayant pour but la ligature des 
canaux excréteurs du pancréas, d’où atrophie secondaire 
des acini et prolifération des îlots de Langerhans. 

Ces opérations grevées d’une très lourde mortalité ont 
bien donné le résultat histologique attendu, mais n’ont 
pas réalisé les espérances de leurs auteurs au point de -vue 
des résultats cliniques. On a essayé aussi d’intervenir 
sur l’hypophyse, cette clef de voûte des autres glandes 
endocrines, et Chabanier et Puech ont obtenu une amé¬ 
lioration importante d’un diabète insulino-résistant par 
l’hypophysectomie, cas à rapprocher d’un résultat sem¬ 
blable obtenu par Rathery par irradiation de la glande 
aux rayons X. 

On est intervenu aussi sur le corps thyroïde, et, dans des 
cas d’association à une malade de Basedow, la thyroï¬ 
dectomie a donné des améliorations et même des guéri¬ 
sons du diabète (Rhodenburg, O’Day, Fitz, John, Jos¬ 
lin et Labay). _ 

Dans le diabète avec goitre non basedo-wien, l’extir¬ 
pation du goitre n’a, par contre, donné aucun résultat 
Joslin). 

(1) Surs-, Gyn. and Obst., fév. 1939, t. I,X-VIII, n» 2, 508, 518 

(2) Ann. Surg., déc. 1938,!. CVni, n" 6, 1052-1076. 


Dans le diabète sans goitre, Wilder, Forster et Pem- 
berton ont obtenu un résultat partiel. Lammli, dans un 
cas de diabète avec acromégalie resté insensible à l’abla¬ 
tion de l’adénomehypophysaire, a constaté une améliora¬ 
tion après ablation d’im goitre parenchymateux diffus. 

Des interventions sur les surrénales ont été pratiquées ; 
soit extirpation de la surrénale gauche, soit énervation 
des surrénales dans des diabètes accompagnés ou non de 
gangrène. 

La surrénalectomie a dormé de graves mécomptes 
(Oppel, Pieri) chez ces malades fragiles que sont les dia¬ 
bétiques. 

Jentzer a toutefois, dans 3 cas sur 4, eu d’heureuxrésul- 
tats sur la gangrène et sur le diabète. 

L’énervation des surrénales a aussi donné quelques 
résultats intéressants à Donati, Grile, Gorracnan et 
Simorro, Giordano, Cicceri et Azigoni, mais elle est loin 
d'être sans danger. 

Dans le même but d’influencer la sécrétion surréna¬ 
lienne, Takats a pratiqué la splanchnectomie, mais sans 
résultat, sauf chez un thyroïdectomisé. 

Dans les cas de gangrène, Doppler a préconisé la sym¬ 
pathectomie chirurgicale ou chimique, mais elle a donné à 
la période de gangrène de gros mécompte (Grégoire) ; 
par contre, l’infiltration du sympathique lombaire méri¬ 
tera toujours dans ces cas d’être essayée et donne parfois 
d’heureux résultats. 

Pour conclure, nous dirons donc que, s’il n’y a encore 
aucun traitement chirurgical du diabète qui puisse être 
recommandé, le diabète ne doit plus être comme autre¬ 
fois une contre-indication à certains actes chirurgicaux 
indispensables, mais que toute intervention chez le dia¬ 
bétique nécessite ime collaboration étroite du chirur¬ 
gien et du spécialiste. 


EXTRACTION DFS CALCULS 
BAS SITUÉS DE L’URETÈRE 
PAR LA VOIE VAGINALE 

Lucien LÉGER et André GERMAIN 

La portion juxta-vésictJe de l’uretère — comprise 
entre 2 et 6 centimètres du méat urétéral —■ est à la fois 
celle où s’enclavent le plus fréquemment les calculs et 
celle dont l’abord est le plus difficile. La ineilleure preuve 
de cette difficulté d’accès réside d’ailleurs dans la mul¬ 
tiplicité des voies tour à tour proposées. 

La voie iliaque parapéritonéale, voie de choix pour 
l’abord du segment pariétal de l’uretère pelvien, ne 
donne qu’un jour trop restreint quandll s’agit d’aller ôter 
un calcul situé au voisinage immédiat de la vessie, souvent 
petit et perdu dans -une gangue de péri-uretérite. C’est 
pourquoi la plupart des chirurgiens français utilisent 
actuellement, pour accéder largement à l’espace rétro- 
vésical et à la portion terminale de l’uretère pelvien, 
soit la voie translatéro-véslcale de Marion, ou trans- 
postéro-vésicale de Yudd, soit l’extra-péritonlsation 
de la vessie sans ouverture de celle-ci. D’autres voies 
d’abord, transpéritonéale, périnéale, rectale, pararectale 
ou parasacrée, sont, à juste titre, reléguées dans le cadre 
des opérations désuètes, acrobatiques, et dangereuses. 
Quant à l’uretérolithotomie vaginale, on ne lui accorde 
en général qu’une courte mention, ou on la condamne 
sommairement. « Elle n’est possible, dit Macquet, que 
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s le calcvil est volumineux et très proche du cul-de-sac. 
Le lacis veineux qui entoure l’uretère terminal expose 
aux hémorragies. L’opération est pénible et inélégante. » 

Il nous a semblé utile d’en appeler de ce jugement 
défavorable. A la faveur d’un cas opéré par l’im de nous, 
et à la lumière des nombreuses observations publiées 
dans la littérature américaine, il nous apparaît, au con¬ 
traire, que l’ablation par voie vaginale des calculs urété¬ 
raux jhxta-vésicaux puisse être considérée comme une 
opération logique, d’exécution aisée, et comportant des 
suites opératoires simples. 

Nous ne redonnerons pas ici le détail de notre obser¬ 
vation présentée à la Société d’urologie (21 février 1944). 

Rappelons seulement qu'il s’agissait d’une pyoné- 
phrose droite en relation avec xm calcul situé dans le 
segment juxta-vésical de l’metère, perçu au toucher 
vaginal, repéré par la radiographie simple, s’opposant 
à l’ascension de la sonde uretérale et à l’injection rétro¬ 
grade de ténébryl. Une pyélotomie doit être pratiquée 
assez rapidement, pour pallier à des accidents aigus de 
rétention purulente. 

Quinze jours plus tard, ablation du calcul de l’ure¬ 
tère par voie vaginale sous narcose à l’éther. 

Chez cette nullipare de trente-deux ans, l’exposition 
du dôme vaginal nécessite une épisiotomie gauche. Le 
col étant attiré en bas et à gauche (du côté opposé au 
calcul urétéral), on pratique une incision transversale 
du cul-de-sac latéral droit du vagin qui, partant du col, 
se poursuit en dehors sur 5 à 6 centimètres. Dès lors, 
au doigt et au long ciseau courbe, sous le contrôle du 
doigt qui sent nettement la saillie du calcul, on dis¬ 
sèque l’uretère, qu’on arrive à accrocher avec un fil trac - 
teur passé au-dessus du calcul et à attirer ainsi dans la 
brèche vaginale. 

Notons qu’au cours de cette dissection metérale 
nous n’avons pas été inquiétés par la moindre hémor¬ 
ragie. On sentait du reste l’artère utérine au-dessus et 
en dedans du calcul, et on prenait soin de diriger le doigt 
en arrière et en dehors, en tâchant de libérer ruretère 
par son flanc postéro-externe. 

Urétérotomie longitudinale et ablation du calcul. 
Comme les parois de l’uretère sont assez épaisses, on peut 
rapprocher ses lèvres par deux points non perforants 
au fin catgut. Sulfamidothérapie locale. Suture de la 
brèche vaginale après mise en place d’xm petit drain. 

Les suites opératoires ont été extrêmement bénignes. 
Le drain fut enlevé au bout de quarante-huit heures. 
Pendant deux jours seulement, il y eut un petit écoule¬ 
ment d’urine par le vagin. 

Ultérieurement, nous avons procédé à l’extraction d’un 
calcul de l’metère lombaire gauche. 

L’uretérolithotomie vaginale ne connaît guère la 
favem des chirmgiens français ; ce n’est cependant pas 
une opération nouvelle, comme nous l’ont montré les 
recherches bibliographiques que nous avons faites à ce 
sujet. 

Il semble qu’il faille en attribuer la paternité à Em- 
mett, en 1844. En 1866, Sanger publie ime technique de 
voie d’abord de l’uretère par voie vaginale. Mais c’est 
Kelly qui, en 1890, décrit nettement sa technique de 
0 colpo-uretéroUthotomie ». Doyen, en 1897, rapporte 
deux cas où il put extraire im calcul urétéral par voie 
vaginale après incision du cul-de-sac antériem du vagin 
et refoulement de la vessie. En 1896, J, Israël pubhe 
deux succès personnels et signale la statistique de Jean¬ 
brau comportant, sm 172 cas. 10 metéroUthotomies par 


voie vaginale. La technique d’Israël était cependant 
complexe ; dans un premier temps, il disséquait l’uretère 
par voie haute et refoulait le plus loin possible le calcul 
dans la portion juxta-vésicale ; l’extraction du calcul était 
ensuite l’objet d’un second temps par voie vaginale. 

Garceau, en 1904, relate un succès par incision du 
cul-de-sac vaginal antériem. 

Les communications plus récentes, empnmtées pour la 
plupart à la littérature anglo-saxonne, montrent bien, 
par leur nombre, la favem sans cesse croissante dont 
jouit à l’étranger l’metérolithotomie par voie vagi¬ 
nale. 

Dmant ces 25 dernières années, une soixantaine d’ob¬ 
servations ont été rapportées, notamment par Judd (1920), 
Cabot (1924), Lower (1925). Clay (1929), Eugb (193°). 
Furniss, Mann et Israël (1932), Shaw (1936), Higgifis 
(1937), Engel (1940), Bergman (1941), Hinselmann (1942). 
Schwalm (1943), Gayet (1943). Les statistiques les plus 
importantes sont celles de Bergman (9 cas), Higglns 
(il cas), Engel (15 cas). Les conclusions de ces différents 
autems sont, à peu de choses près, identiques et méritent 
d’être exposées brièvement. 

L’Indication type est fournie par les calculs encla¬ 
vés de la partie basse de l’metère perceptibles au toucher 
vaginal chez les multipares obèses. On connaît, en effet, la 
difficulté, chez ces femmes grasses, de la voie d’abord 
haute de l’metère terminal. La proximité, au contraire, 
des 5 ou 6 derniers centimètres de l’metère, du cul-de- 
sac antéro-latéral du vagin fait de la voie vaginale le 
procédé d’extraction le plus logique et le plus simple. 

Au cas de calcul mobile, rétro-migratem, Shaw con¬ 
seille là encore la voie vaginale, à condition de fixer le 
calcul au moyen d’une sonde uretérale à demeure enfon¬ 
cée à son contact et qui facilite, dureste, la recherche et la 
dissection de l’uretère. 

La grossesse constitue une autre indication de l’uretéro¬ 
lithotomie vaginale. Hinselmann, après Lange, est 
intervenu dans ces conditions et a guéri sa malade, sans 
déclencher l’avortement. 

Reste la question des calculs plus haut situés, à 8 ou 
9 centimètres du méat metéral, et qui ne sont pas per¬ 
ceptibles au toucher vaginal. La voie vaginale, de l’avis 
même de Higgins, ne semble alors plus indiquée. Elle est 
cependant encore possible, quoique plus difficile, à con¬ 
dition de repérer l’metère, et de fixer le calcul par une 
sonde. Mais cet auteur ne la réserve qu’aux femmes 
obèses et en mauyaises conditions de résistance opéra¬ 
toire. Chez les femmes maigres,.nuUipares et en bon état, 
il préfère la voie hante. 

Deux techniques d’metérolithotomie vaginale ont été 
-proposées : 

10 La première, bien décrite par Garceau, semble 
avoir été Utilisée par Legueu à la fin du siècle dernier. 
EUe s’adresse surtout aux calculs assez haut situés, 
jusqu’à 9 ou 10 centimètres. Les temps opératoires sont 
les suivants : incision du cul-de-sac antériem du vagin ; 
refoulement et dissection de la vessie sm la ligne médiane 
aussi haut que possible, en refoulant le cul-de-sac péri¬ 
tonéal vésico-utérin et en découvrant largement la base 
de la vessie et l’abouchement des metères. 

Une traction sm le col vers le côté opposé au calcul 
expose alors l’metère qu’on peut palper ; urétérotomie, 
extraction du calcul, sutme ou non de l’metère. Drain 
ressortant par la brèche vaginale sutmée. 

2° La relative complexité de cette voie d’abord s’op¬ 
pose à la simplicité de la deuxième technique que nous 
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allons maintenant envisager, et qui vise à l'extraction 
des calculs directement accessibles au toucher vaginal. 

Iv’anesthésie est affaire d’espèce ; l'épidurale semble là 
cependant particulièrement indiquée. C’est elle du reste 
que les Américains emploient le plus volontiers. Gayet 
s’est bien trouvé de l’anesthésie locale. 

Une bonne précaution, sur laquelle insiste Shaw, 
consiste à placer ime sonde Urétérale. Sa présence em¬ 
pêche un calcul partiellement enclavé de s’échapper 
vers le haut. Shaw recommande en outre de s’assurer 
immédiatement avant l’opération, quand, la maladè est 
installée en position gynécologique, que l’on sent tou- 
iours bien le calcul. 

On se ménagera une bonne exposition du cul-de-sac 
vaginal latéral par des valves appropriées. Chez notre 
malade, nuUipare, nous avons été obligés de pratiquer 
une épisiotomie du côté opposé au calcul. 

Prendre le col dans une solide pince de Museux et 
exercer une traction en bas et du côté opposé au calcul. 
On attire ainsi la base de la vessie et l’uretère. 

Incision du cul-de-sac latéral du vagin en partant du 
col, prolongée en dehors aussi loin que possible. Chez notre 
malade, une incision de 5 à 6 centimètres a été néces¬ 
saire et suffisante. On relâche dès lors la traction sur le 
col, et le doigt, recourbé en crochet, enfoncé dans la plaie 
vaginale, commence la dissection de l’uretère en prenant 
comme point de repère la saillie du calcul et éventuelle¬ 
ment celle de la soude uretérale ; c’est là, évidemment, 
le temps aveugle. Mais on évite assez facilement les dan¬ 
gers vésical et vasculaire en se rappelant la situation de 
la vessie en dedans et en avant, des vaisseaux utérins, 
dont ou perçoit les battements artériels, au-dessus, en 
dedans et en avant du calcul. La précaution essentielle 
est de se diriger avec le doigt en arrière et latéralement par 
rapport au calcul senti, de disséquer par conséquent 
l’uretère en l’abordant par son flanc postéro-exteme. 

L’uretère suffisamment disséqué, on l’amarre au- 
dessus du calcul et on l’extériorise au travers de la plaie 
vaginale. Les auteurs américains, d’après leurs descrip¬ 
tions, se servent à cet effet d’une longue pince type 
Ombrédaune et réclinent les deux lèvres de l’incision 
vaginale par des fils tracteurs. Nous nous sommes trou¬ 
vés bien, personnellement, d’ime traction modérée sur 
l’uretère, que nous avions amarré par un fil de gros catgut 
passé autour de lui, au-dessus de la saillie du calcul. 

Il ne reste plus qu’à inciser l’uretère longitudinale¬ 
ment sur le calcul et à extraire celui-ci. 

La suture de la brèche uretérale au catgut fia après 
urétérotomie est accessoire. On ne la pratiquera de toutes 
façons que si les parois en sont suffisamment épaissies 
pour permettre une suture à points non perforants ; 
c’est une règle générale à toutes les urétérolithotomies. 

La question de la sonde uretérale laissée à demeure 
pendant les vingt-quatre premières heures semble d’assez 
peu d’importance. Shaw recommande cette manière 
de faire et l’a utilisée dans trois de ses quatre cas. Hig- 
gins, par contre, n’a laissé de sonde à demeure dans 
aucun de ses onze cas, traités pourtant avec un plein 
succès. Ayant suivi nous-mêmes cette conduite, nous 
n’en avons pas observé d’inconvénient particulier. La 
pose d’une sonde vésicale à demeure est recommandée 
par Hinselmann. On tasse dans la plaie vaginale ime petite 
mèche, ou on y place un drain que l’on laissera quarante- 
huit heures. On peut ou non suturer partiellement la 
plaie vaginale. 

Telle est la description de l’üretérolithotomie par 
voie vaginale. Les suites en sont bénignes, le shock nul. 
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Remarquable à ce point de vue est l’observation de 
Gayet, dont la malade subit sans sourciller une urétéro¬ 
lithotomie vaginale gauche sous anesthésie locale, mais 
mourut d’une urétérotomie lombaire pratiquée six mois 
plus tard. 

Les incidents opératoires sont rares, évités par quelques 
précautions techniques simples. 

Le danger vasculaire est certainement moins grand 
qu’on l’a prétendu. Et Bergman, sur ses g cas, n’a eu à 
déplorer qu’une hémorragie importante ; Higgins, aucrme 
sur 11. Il suffit, pour l’éviter, de se rappeler que l’uretère 
est au-dessous et en dehors des vaisseaux utérins, pour 
se diriger en dehors après les avoir bien repérés, au besoin, 
par la palpation. 

On se méfiera aussi de la base de la vessie, en abordant 
l’uretère en dehors et en arrière. En cas de blessure vési¬ 
cale, on ferme la brèche et on met une sonde à demeure. 
Cet incident est du reste exceptionnel ; Shaw signale 
cependant un cas de fistule vésico-vaginale par blessure 
de la vessie. C’était, à vrai dire, son premier cas, et il 
avoue n’avoir peut-être pas donné au doigt dissecteur 
la direction convenable. 

h'ouverture du cul-de-sac péritonéal est facilement 
évitée et ne semble guère avoir été signalée que dans la 
première technique par incision du cul-de-sac vaginal 
antérieur et dissection de la base de la vessie. 

'V ascension du calcul est certainement l’incident 
opératoire le plus fréquent. Lower signale deux échecs 
dus à cette cause. Bergman l’a noté cinq fois (chaque foisi 
du reste.îl a pu rattraper le calcul par manœuvres endo- 
uretérales). Tous les auteurs insistent bien sur la néces¬ 
sité d’amarrer l’uretère au-dessus du calcul pour éviter 
la rétro-migration de celui-ci et recommandent de 
prendre la précaution, avant l’intervention, de monter 
ime sonde dans l’uretère au voisinage du calcul pour 
tâcher de le fixer. 

Le danger de fistule uretéro-vaginale est certainement 
le plus gros reproche qu’on ait adressé à l’uretérolitho- 
tomie vaginale. Mais il a été beaucoup exagéré, de l’avis 
de tous les auteurs américains. C’est ainsi, par exemple, 
qu’Higgins n’a eu aucune fistule sur ii cas. 

Fréquemment, cependant, un léger écoulement d’urine 
par le vagin est noté dans les suites opératoires immédiates. 
Mais il ne dure en général que quelques jours, trois à 
quatre en moyenne ; des écoulements plus dmables, 
de plusieurs semaines, sont très rares. Il ne semble pas 
du reste (Higgins, Bergman) que l’emploi de la sonde 
uretérale à demeure ou la suture de l’uretère après meté- 
rotomie aient Une influence bien manifeste pour éviter 
ces petits ermuis post-opératoires. 

Nous pensons, en conclusion, qu’il faut en appeler 
de la condamnation trop sommaire de la voie vaginale 
pour l’extraction des calculs bas situés de l’uretère. 

Les calculs enclavés de la portion juxta-vésicaie, 
sirrtout ceux perceptibles au toucher vaginal, consti¬ 
tuent l’indication majeure de l’uretérolithotomie vagi- 

Du fait qu’elle est praticable sous anesthésie épidurale 
ou locale, elle peut être exécutée même chez les sujets 
obèses en très mauvais état, incapables de supporter 
une intervention par voie haute. 

Sa simplicité technique, la rareté des incidents et la 
brièveté remarquable de la convalescence, l’absence d’in¬ 
cision apparente sont autant d’avantages qui devraient 
faire connaître et apprécier davantage cette voie d’abord 
des calculs urétéraux bas situés. 
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vertébrale par ses signes stéthacoustiques, radiologiques, et 
parfois du fait des hémorragies méningées transitoires. 

I,es modifications pathologiques du trou occipital seront, 
en général, décelées par la rachographie. 

Les tumeurs de la loge postérieure qui s’engagent dans le 
trou occipital ont un tableau clinique plus endocranien que 
médullaire, et seront assez aisées à différencier. 

Le pronostic de ces tumeurs dépend de la précocité du 
diagnostic et de l’intervention opératoire. Celle-ci consistera 
dans une laminectomie haute aussi économique que pos¬ 
sible, pour me pas troubler la statique de la tête. 

Si la tumeur a un prolongement intracrânien, il faudra 
agrandir le trou occipital pour en faire l’ablation. 

- Les deux dangers, dans les interventions sur cette région, 
sont le bulbe et l’artère vertébrale, qui ne doivent être lésés 
ni l’un ni l’autre. 

Les résultats opératoires, dans l’ensemble, sont satisfaisants, 
et, de la* statistique qu’il rapporte, l’auteur signale rme mor¬ 
talité opératoire de 30 p. 100. 


Considérations sur l’anorexie mentale. 

En ces dernières années, l’anorexie mentale a été l’objet 
d’un renouveau d’intérêt. Des discussions ont eu lieu sur 
ses rapports avec l’anorexie hystérique, avec la schizo¬ 
phrénie, avec les cachexies endocriniennes, et bien d’autres 
questions encore. Ces questions ont été évoquées dans l’in- 
téressante thèse de Jean Carrier (i), dans le distingué rapport 
de Crémieux au Congrès des aliénistes et neurologistes de 
Montpellier (r942), et dans les discussions qui l’ont suivi (2). 

L’existence d’tme anorexie nerveuse, étiquetée par les 
premiers auteurs « anorexie hystérique », est bien établie 
depuis les travaux de Lasègue, de W. Gull, de Charcot, de 
Sollier, de Bouveret, de Gilles de La Fourette, de Janet et 
Raymond, de Déjerine, pour ne parler que des premiers. 

Le tableau clinique en est classique. Une jeune fille, pour 
des motifs de coonetterie ou sans raison aonarente, restreint 
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Véritable squelette vivant, l’abattement, la torpeur, les 
vertiges et les syncopes ne permettent pas à la malade l’effort 
nécessaire pour réaliser un rétablissement, et la terminaison 
fatale ne peut plus être conjurée. 

Ce syndrome clinique se présente le plus souvent chez 
la jeune fille au moment de la puberté. Rarement elle est 
plus tardive ; il peut exceptionnellement se rencontrer chez 
l’homme et s’observe parfois chez le nourrisson. 

Convenablement traitée par l’isolement et l’alimentation, 
l’anorexie doit guérir ; mais ce qui persiste, c’est le terrain 
mental sur lequel cette anorexie s’est développée. C’est le 
terrain psychasthénique, où se développent usuellement les 
obsessions et les phobies. On a insisté aussi sur la coquetterie 
de ces malades, leur amour de la mise en scène, leur orgueil. 
Les troubles de l’affectivité sont fréquents. L’arriération 
affective et le déséquilibre iustinctivo-affectif sont constants 
et conditionnent pour Carrier le développement de l’anorexie 
mentale. Cette hyperesthésie affective explique les conflits 
entre ces malades et leur famille, qui sont souvent le point 
de départ des restrictions alimentaires. Sont à signaler 
aussi les troubles de l’instinct sexuel, l’inquiétude sexuelle 
de ces malades, qui expliquent d’ailleurs l’apparition des acci¬ 
dents après révolution pubérale. 

Il est probable d’ailleurs qu’il existe tm certain synchro¬ 
nisme entre l’état mental de ces sujets et leur déséquilibre 
endocrino-végétatif. 

L’avenir de l’anorexie mentale est favorable quand les 
malades sont soignés à temps par l’isolement et la réalimen- 
tatiou, mais le traitement est toujours long. Si les malades 
sortent trop précocement de la maison de santé et ne sont 
pas surveillés étroitement, les rechutes sont fréquentes. 
Les récidives, même après guérison complète, ne sont pas 
exceptionnelles. Elles sont fonction du terrain névropa¬ 
thique des malades. 

Il faut distinguer l’anorexie mentale de celle que l’on 
peut voir survenir au cours de certains états neuro-psy¬ 
chiques différents, qui sont les suivants : 

Les anorexies névropathiques des états neurasthéniques 
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mettre en évidence im mécanisme constant : 1“ à la base, un 
intérêt passionnel d’ordre affectif ; 2“ une représentation 
imaginative ; 3“ une réalisation pathologique sans signes 
organiques. Or, dans l’anorexie mentale, on retrouve de 
façon constante ce même mécanisme. D’aUleurs, la nature 
de l’anorexie mentale pithiatique pure est confirmée par le^ 
résultats du traitement. » 

Carrier, dans sa thèse, rapportant des observations d’auo 
rexie nerveuse, les groupe sous trois chefs : 1“ des cas d’ano¬ 
rexie pithiatique ; 2“ des cas avec association d’anorexie 
mentale et d’accident pithiatique ; 3“ des cas d’anorexie 
atypique avec des manifestations d’allure pithiatique et 
d’autres symptômes témoignant d’atteinte mentale pro¬ 
fonde devant faire envisager la possibilité d’une évolution 
schizophrénique. 

I,es rapports de l’anorexie mentale et de la démence pré? 
eoce ont prêté à des considérations diverses. Il n’est pas 
exceptionnel de constater, chez des sujets qui font de la 
démence précoce, un épisode d’anorexie mentale dans leurs 
antécédents. Et Raimbault indique les symptômes frustes 
d’hébéphrénie chez les anorexiques mentaux : l’indifférence 
émotionnelle, l’aménorrhée, le négativisme, le mutisme, 
des ébauches de stéréotypie. 

Stoerr se demande même si l’anorexie mentale simple 
ne serait pas ime forme fruste, monosymptomatique de 
. démence précoce où le négativisme se bornerait aux besoins 
alimentaires, opinion qui a été fort discutée par Dupouy. 

Il semble plutôt que l’anorexie mentale, expression de 
troubles fonctionnels d’origine émotive, appartient au 
groupe des schizoses ; et, lorsque cette tendance s’exagère, 
elle évolue vers la désintégration psychique et les états schi¬ 
zophréniques. 

Anorexie mentale et cachexie endocriniennes .— Depuis que 
Simmonds a montré l’existence de cachexie progressive 
et fatale liée à des lésions irréversibles de l’antéhypophyse, 
des faits de même ordre ont été rapportés. 

Cliniquement, il s’agit de femmes approchant de la méno¬ 
pause, ou encore à la suite d’un accouchement ou d’un avor¬ 
tement, qui présentent un amaigrissement rapide et pro¬ 
fond, avec une cachexie marquée et im aspect de sénilité 
précoce. Cet état s’accompagne d’une aménorrhée précoce, 
î chute presque immédiate des poils des aisselles et du 
nbis, de chute des dents. D’examen montre une hypotension 
rtérielle, une hypoglycémie marquée, une chute impor- 
inte du métabolisme basal. D’évolution progressive et 
itale n’est pas modifiée par l’alimentation, mais seulement 
ar les injections d’extrait antélobaire à dose suffisante 
: oroloneée. D’examen des faits, tels oue celui de de Gennes. 


ormes intermédiaires qui, par des nuances infinies, passent de 
l’une à l’autre. Il est possible, comme l’admet Doeper, que 
l’anorexie mentale, par la dénutrition qu’elle entraîne, déter¬ 
mine une déficience glandulaire, de l’hypophyse comme des 
autres endocrines. Cette opinion concorde avec celle d’Eu- 
zière qu’une physio-pathologie commune peut bien exister 
pour toutes les formes d’anorexie mentale. Ces opinions 
éclectiques sont séduisantes et ont l’avantage de satisfaire 

Il n’en reste pas moins que toute anorexie mentale indis¬ 
cutable doit être traitée précocement par l’isolement, la 
psychothérapie et la réalimentation contrôlée. Si des signes 
d’insuffisance endocrinierme sont manifestes, l’injection 
d’extraits hypophysaires est indiquée, car, même dans les 
cas d’anorexie mentale, elle peut avoir une action tro¬ 
phique générale. 

Da. rédaction de cette revue terminée, nous parvient un 
tout récent et intéressant article sur ce sujet de J. Decourt, 
Guillaumin, Brault et Verliac (i). Des auteurs rapportent feois 
nouvelles observations personnelles d’anorexie mentale 
guérie par l’isolement et l’alimentation, sans traitement 
opothérapique. 

Pour ces auteurs, aucun caractère clinique ou biologique 
ne permet de différencier l’anorexie mentale de la cachexie 
hypophysaire. 

Dans les deux cas s’observent également les modifications 
de la peau et des phanères, l’acrocyanose, la déshydratation 
des téguments, la sécheresse et la chute des cheveux, l’al¬ 
tération des ongles, l’hypotension artérielle, la bradycardie, 
l’hypothermie. 

Du point de vue biologique, Decourt et ses collaborateurs 
relèvent dans leurs cas d’anorexie mentale : 1“ l’important 
abaissement du métabolisme basal (— 24, — 43 et 
— 46 p. 100), conséquence de la dénutrition ; 2“ l’hypogly¬ 
cémie marquée (08^,48 dans un cas), et la sensibilité excessive 
de ces malades à l’insuline (une injection de 20 imités pro¬ 
voqua chez une malade un coma avec accidents convulsifs) ; 
3“ les cedèmes, qui s’apparentent sans doute aux œdèmes 
de famine t 4° des troubles discrets de l’équilibre hydrique ■ 
5» une élévation discrète des lipides et du cholestérol malgré 
la désalimentatlon, qui avait été donnée comme une carac¬ 
téristique du syndrome de Simmonds. 

De dosage de la folliculine, de l’hormone gonadotrope 
et de l’hormone lutéinique dans les urines a donné des 
chiffres faibles: Pour Decourt, l’aménorrhée, parfois anté¬ 
rieure à la désalimentatlon et à l’amaigrissement, est d’ori¬ 
gine psychique. 

T O ar,=a<To /le. l'iinrmnne cortico-surTéiiale donnait des 
1 était faiblement 


que ou biologique 
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des paralysies réflexes par le « routage ». 

ï.es syndromes physiopathiqiies ou réflexes ont été, au cours 
de là précédente guerre, l’objet de conceptions différentes et, 
si l’on peut dire, opposées. Babinski et Froment, Heitz^ 
Claude et Bliermitte, en France, s’efforcèrent de mettre en 
lumière les caractères particuliers des paralysies réflexes, 
et ' en particulier l’importance des troubles vaso-moteurs 
et thermiques, l’exagération des variations de l’index 
oscillométrique sous l’influence de la température am¬ 
biante ; l’apparition sous narcose chloroformique de 
phénomènes de surréflectivité tendineuse limités, les 
troubles du tonus, la surexcitabilité ou au contraire l’hypo- 
excitabilité- musculaire mécanique, la précocité des ré- 


giquement les mêmes actes par la main saine et la main 
malade. 

Et c’est ainsi que l’on voit réapparaître lentement et 
progressivement les mouvements de l’index d’abord, puis 
du pouce, et enfin des autres doigts. 

Les mouvements du poignet réapparaissent ensuite, en 
même temps que les troubles vaso-moteurs s’atténuent 
et disparaissent. Mais le membre supérieur droit reste 
pendant longtemps fatigable. On ne saurait nier qu’il 
s’agit, dans le cas- présent, d’une véritable restituiio ai 

Il s’agissait manifestement, dans ce cas, d’une paralysie 
hypotonique d’ordre réflexe, pure de tout élément psycho¬ 
pathique. 

Une seconde observation est celle d’un homme de vingt- 
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rone périphérique, ni les voies de la sensibilité consciente 
et inconsciente, ni les voies motrices. « On peut admettre 
qu’à partir des stimulations anormales développées par le 
traumatisme et ses conséquences il se forme, au niveau des 
•synapses intercalées sur les voies corticales et sous-corticales, 
soit une inhibition, soit une dynamogénie qui dérèglent 
la « mélodie kinétique » dans un sens ou dans l’autre. On peut 
situer ces anomalies fonctionnelles dans les centres corti¬ 
caux ou sous-corticaux, au niveau de la synapse pyramido- 

I<e dérèglement vaso-moteur des membres intéressés 
s’explique par un réflexe médullaire. Il s’exerce surtout au 
niveau du muscle et, sans en modifier la chronaxle, crée un 
certain état d’irritabilité locale expliquant les contractions 
idlo-musculaires. 

Quant à l’interprétation des effets du traitement, l’obser¬ 
vation montre que l’accomplissement de mouvements 
volontaires et usuels donne des résultats favorables et aboutit 
au rétablissement de la motricité. 

Tout se passe comme si la mise en œuvre de mécanismes 
physiologiques avait levé petit à petit l’obstacle, le o bar. 
rage » placé sur le trajet des influx corticaux et sous-corti¬ 
caux. Par comparaison avec le terme allemand Bahnung, 
il serqble que l’accomplissement des mouvements volontaires 
ait pour résultat d’ouvrir rm chemin, de frayer une route 
obstruée, de réaliser un «routage ». Dans l’accomplissement 
de c_es mouvements, la volonté intervient pour déclencher 
l’action ; les commandes corticales de la zone frontale jouent 
ici le rôle prédominant, mais interviennent ensuite tous les 
réflexes sous-corticaux qui harmonisent les mouvements,, les 
intègrent à la posture générale, et réalisent ainsi la « mélodie 
motrice ». 

On peut admettre aussi que Taccomplissemsnt répété des 
mouvements usuels rétablit le tonus musculaire. Ta dispa¬ 
rition des troubles vaso-moteurs peut également s’expliquer 
par la récupération de l’activité motrice en favorisant le 
rétablissement d’rme activité circulatoire normale. 

Quelques travaux récents consacrés aux applica¬ 
tions médicales des activités bio-éiectriques du 

système nerveux. 

M. Retailleau (i) a consacré sa thèse à l’étude électro- 
encéphalographique de l’absence épileptique. Il a naturelle¬ 
ment retrouvé le classique complexe « pointe-onde » (wave 
aiid spike des Américains). Mais son travail comporte un 
certain nombre de points nouveaux. 

, Il a mis en évidence l’action favorisante du repos sensoriel 
sur l’apparition de l’absence. Il a vu que le complexe pointe- 
onde peut se rencontrer à l’état infraclinique, c’est-à-dire en 
dehors de toute absence clinique. Cependant, il arrive sou¬ 
vent, dans ces cas, que l’on puisse déceler un « état cré¬ 
pusculaire » par la mesure des temps de réaction : on arrive 
ainsi à différencier des « degrés de conscience », des états de 
« conscience partielle », qui ne sont pas perçus par le sujet 
ni soupçoimés par l’entourage. 

Da thèse de M"” Joan (2) porte sur le traitement de l’épi¬ 
lepsie par la diphényl-hydantoïne et son contrôle électro- 
encéphalographique. Elle est basée sur 80 observations. 

D’auteur aboutit d’abord aux conclusions qui sont main¬ 
tenant classiques sur l’efBcacité du traitement, les doses à 
employer, l’utilité qu’il y a à associer aux hydantoïnes des 
doses réduites de gardénal. 

(1) J. RETAmixAu, Étude électro-encéphalographiquè de l’absence 
épileptique (Thèse de Paris, 1942). 

(2) M‘>“ Joan, De traitement de l’épilepsie par la diphényl-hydantoïne 
et son contrôle électro-encéphalographique (Thèse de Paris, 1943). 


Elle insiste sur les incidents qui suivent assez souvent 
l’usage des hydantoïnes employées aux doses fortes. Pour 
les éviter, elle conseille de suspendre la médication à inter¬ 
valles réguliers, par exemple un jour sur trois ou un jour sur 

Elle montre, d’autre part, la nécessité de contrôler l’effi¬ 
cacité d’un traitement anticomitial au moyeu d’électro¬ 
encéphalogrammes pratiqués en série. Ce contrôle permet 
de formuler des règles dont la principale est la suivante : il 
n’y a pas d’amélioration durable tant que le tracé électrique 
du malade présente des altérations. La médication doit être 
poursuivie non ■ seulement jusqu’à la disparition des pa¬ 
roxysmes cliniques, mais jusqwà la normalisation du tracé. 

Da thèse de Cloche {3), réalisée, comme les précé¬ 
dentes, au laboratoire de pathologie générale de la Faculté 
de médecine de Paris, représente le premier grand travail 
d’ensemble sur les applications de l’électro-encéphalographle 
à l’étude de l’épilepsie. 

Après un excellent exposé des caractères du tracé nortrial, 
Mil® Cloche se limite aux tracés infracliniques des épilep. 
tiques et rappelle les conditions où il convient de se placer 
pour les rendre aussi significatifs que possible : repos sen¬ 
soriel, proximité d’un paroxysme clinique, action adjuvante 
de l’hyperpnée. Puis — et c’est là le sujet essentiel de son 
travail — elle procède à une confrontation des formes cli¬ 
niques et des formes électriques de l’épilepsie. Elle se basé sur 
70 observations d’épilepsie essentielle, suivies et traitées 
régulièrement, contrôlées par de nombreux examens élec¬ 
triques (au minimum trois par malade) ; le temps d’observa¬ 
tion a varié entre six mois et trois ans et demi. 

Pour classer une épilepsie ou légère ou grave, l’auteur 
part naturellement de la clinique. D’épilepsie est bénigne 
quand les crises ne sont apparues que dans l’adolescence, 
qu’elles sont assez rares, qu’elles se contrôlent aisément 
par des doses moyennes de médicaments anticomitiaux. 
D’absence de troubles psychiques est aussi un caractère 
essentiel. Des épilepsies graves sont souvent apparues dans 
la première ou la deuxième enfance : les crises sont fré¬ 
quentes, surviennent par bouffées ; les médicaments, bien 
qu’employés à forte dose, agissent fréquemment de façon 
imparfaite, surtout quand il y a prédominance de petit mal. 
Enfin, les troubles psychiques sont fréquents et vont des 
altérations du caractère à la démence épileptique. 

Des signes électriques sont fort différents dans les deux cas. 
Dans les formes bénignes, le rythme normal a est conservé : 
il s’y ajoute de temps en temps des bouffées paroxystiques, 
d’ondes lentes qui disparaissent quand on s’éloigne d’un 
paroxysme clinique ; ces altérations sont coupées par la 
réaction d’arrêt et renforcées par l’hyperpuée. Dans les 
formes graves, le rythme normal a a complètement disparu,' 
si bien que lé tracé n’a plus aucun caractère normal. Il est 
remplacé par un rythme de base plus lent, voisin de 5 à 6, H, 
mais d’ailleurs assez instable. Il s’y surajoute des altérations 
paroxystiques nombreuses, polymorphes, mais très lentes, 
qui sont exagérées par Thyperpnée. 

Entre ces deux tableaux extrêmes, dont l’un peut être 
presque normal et dont l’autre ne présente plus aucun carac¬ 
tère de normalité, il peut exister toute une série d’intermé¬ 
diaires, et Cloche s’applique à leur description. 

Toujours dans le domaine de l’électro-encéphalographie, 
nous signalerons un très intéressant travail de M"» G. Bonnes, 
MM. D. Bugnard, H. Fischgold et J. Planques (4) [de Tou- 

(3) M*'« Régine Cloche, D’éleetro-encéphalographie dans l’épilepsie 
(Thèse de Paris, 1944). 

(4) G. Bounes, d. Bugnard, H. Fischgold et J. Planques, Signes 
électriques de l’anémie corticale provoquée chez l’homme (Acad, de 
médecine, séance (îh 28 novembre 1944). 








PARIS MEDICAL 


258 

*ouse]. Ils ont montré qu’en comprimant chez l’homme 
les carotides au cou, pendant dix à trente secondes, ce qui 
amène un état plus ou moins accentué d’anémie cérébrale, 
on provoque l’apparition d’ondes lentes, de r à 3 II, qui 
cèdent dès que la compression est levée. Ce fait est fort impor¬ 
tant pour l’interprétation des ondes lentes. Elles se pré¬ 
sentent bien comme l’expression d’un état de souffrance du 
cortex, mais cette souffrance peut tenir, selon les cas, à 
des causes organiques ou fonctionnelles. 

Si nous passons maintenant à l’électromyographie, elle 
a fait l’objet d’un travail d’un grand intérêt, la thèse, de 
M. J. Eerique (i). C’est une première mise au point des 
patientes et ingénieuses recherches d’électromyographie 
élémentaire poursuivies au laboratoire de pathologie géné¬ 
rale par MM. J. Eefebvre et J. Eerique (2). Il s’agit de l’en¬ 
registrement du potentiel d’action d’une seule fibre muscu¬ 
laire (plus exactement, d’une seule grappe neuro-myonique) 
par des électrodes spéciales que l’on introduit dans le muscle 
exploré. C’est une technique fort délicate, dont Adrian et 
Bronk ont été les instigateurs. 

MM. Eefebvre et berique pratiquent des enregistrements 
rapides à la vitesse de 60 centimètres par seconde. Cela leur 
permet d’étudier non seulement la fréquence et l’amplitude 
des potentiels musculaires, mais aussi et surtout leur forme¬ 
ra durée d’une secousse dans une fibre normale est d’en¬ 
viron ro millièmes de seconde (10 n). 

I, es auteurs ont constaté, après Adrian et Bronk, que le 
muscle gradue son effort soit en variant le nombre des unités 
motrices en activité, soit en variant la fréquence des poten¬ 
tiels d’action des fibres musculaires. 

En pathologie, ils ont étudié le comportement de la fibre 
musculaire dans la tétanie {3), les maladies de Thomsen 
et de Steinert, et au cours des dégénérescences (4) neuro 
musculaires. 

Ils croient être arrivés à distinguer sur leurs tracés Ig 
potentiel d’action de la plaque motrice de celui de la fibre 
elle-même. 

C’est un fort important problème de physio-pathologie 
musculaire auquel s’attaquent les deux auteurs, en même 
temps que l’école Scandinave de Eiudhard et Buchtal. De 
ces recherches naîtra certainement une ample moisson de 
découvertes. 

(1) Jean I,EÂreuE, Vélectromyographie élémentaire chez l’homme- 
Sa technique ; sa contribution à la physio-pathologie de la R. D. et de la 
myotonie (Thèse de Paris, 1943). 

(2) J. Bepebvre et J. Rerique, B’électromyogramme élémentaire 
en clinique (Société d'électro-radiologie, séance du 30 mai 1943). 

(3) J. Befebvre et J. Reriqde, Note sur l’électromyogramme élé¬ 
mentaire chez l’homme (C. R. Soc. biol., 2943,137, p. 636). 

(4) R. Torpin, J. Befebvre et J. BeriqdB:, Modifications de l’éleclro 
myogramme élémentaire et troubles de la transmission neuro-muscu¬ 
laire dans la tétanie (C. R. Acad, sciences, 1943. 216, 579-58o). 

J. Befebvre et J. Berique, De l’existence et de la forme de l’élec¬ 
tromyogramme dans la R. D. par lésion traumatique des nerfs péri¬ 
phériques (C. R. Soc. biol., 1943, 137, p. 637). 
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QUE PEUT APPORTER 
L’ÉLECTRO- 
ENCÊPHALOGRAPHIE 
A LA PRATIQUE 
NEURO-PSYCHIATRIQUE ? 


A. BAUDOUIN, H. FISCHQOLD et A. RÉMOND 

C’est il y a quinze ans que H. Berger, d'Iéna, faisait 
connaître sa découverte de l’électro-encéphalogramme 
humain. 

La nouvelle technique fut bientôt employée dans tous 
les pays du monde, et les publications qui la concernent 
se sont multipliées. 

Nous allons nous efforcer de montrer les services 
quelle paraît susceptible de rendre dans l’examen et le 
traitement des malades atteints d'affections neuro¬ 
psychiatriques. 

Nos recherches personnelles dans ce domaine datent 
de 1937. Au début, elles furent poursuivies, au labora¬ 
toire de pathologie générale de la Faculté de médecine 
de Paris, avec un appareülage peu adapté aux buts cli¬ 
niques ; enregistrement photographique par l’intermé¬ 
diaire de l’oscillographe de Dubois. 

En 1940, M. Lerlque nous aida à mettre au point une 
nouvelle installation qui permettait l’enregistrement à 
encre sur papier ordinaire. Quatre colonnes d'amplifica¬ 
teurs commandaient alors l’inscription simultanée de 
quatre territoires crâniens. C’est au moyen de cette tech¬ 
nique, à la fois simplifiée et perfectionnée, que nous avons 
pu aborder l’étude électrique de l’épilepsie. Ce sont ces 
nouvelles dispositions qui ont abouti en 1941 à la mise 
au point d'ime technique d'examen standardisée, et nous 
avons publié à la même époque les premiers résultats 
statistiques portant sur un nombre important de malades 

(i. 2, 3). 

En même temps prenait naissance le laboratoire 
d’électrologie du service de neuro-chirurgie du Dr Puech, 
à l’hôpital psychiatrique Sainte-Anne. Là, il a été pos¬ 
sible de s’attaquer à l'exploration systématique des 
tumeurs cérébrales, ainsi qu’à l’étude des traumatismes 
cranlo-encéphaliques récents ou anciens (4). 

Ce travail dorme le résumé des recherches de ces quatre 
dernières années, recherches effectuées sur ces sujets 
dans les deux laboratoires, grâce à une équipe animée 
par le même esprit et visant un seul but : intégrer l’électro¬ 
encéphalographie dans la clinique neuro-psychiatrique. 
En quatre ans, il a été enregistré 2 912 tracés provenant 
de I 676 malades dans le laboratoire de la Faculté, et 
I 813 tracés provenant de i 458 malades dans celui du 
service de neuro-chirurgie. Un tel travail accompli en 
pleine guerre et sous l’occupation n’a été possible que 
grâce au concours inlassable de tous ceux qui ont assuré 
ja continuité de l’effort commencé : Pischgold 

Cloche et Joan, M“» et M. Lerique, M. Ubersfeld, 
auxquels nous adressons tous nos remerciements. 

Beaucoup, parmi les meilleures de nos observation s 
sont dues au D^ Puech et à ses assistants : grâce à eux, 
nous avons pu faire marcher de pair, dans nombre de 
cas, la clinique, l’exploration électrique et la vérifica¬ 
tion opératoire des lésions. A eux aussi nous exprimons 
notre gratitude. 
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L’èlectro-encéphalogramme du sujet considéré 
comme normal. 

hes caractéristiques de l’électro-encéphalograpliie 
normale se trouvent dans la littérature (5, 6, 7). Rappe¬ 
lons seulement que le r3rtlime a (alpha), obtenu quand le 
sujet est au repos, a une fréquence de 8 à 12 à la seconde, 
et ne prend son allure définitive qu'à partir de sept à 
huit ans. Il se trouve modifié par le sommeil naturel. Ce 
lythme alpha, chez la plupart des sujets, se trouve sup¬ 
primé par l’ouverture des yeux ; il apparaît alors un 
rythme p (bêta), plus rapide, largement moins ample et 
surtout beaucoup moins stable. C'est la réaction dite 
« d'arrêt ». 

A l'époque des débuts de l’électro-encéphalographie, 
tout paraissant net et simple : on croyait tenir des crité¬ 
riums indiscutables de l’électro-encéphalogramme normal, 
et tout ce qui ne rentrait pas dans cette norme était 
considéré comme pathologique. Bntre l'électro-encépha- 
logramme « normal » et l'électro-encéphalogramme anor¬ 
mal, la frontière paraissait tracée. 

Deux séries de faits sont venus modifier ce bel 

Tout d'abord, les auteurs américains (8) ont constaté, 
dans le cas particulier des épileptiques, que 60 p. 100 des 
membres de la famiUe directe du comitial (père, mère, 
frère, enfants) présentent des encéphalogrammes nette¬ 
ment altérés. Ils vont même jusqu'à rapporter ce chiffre 
étonnant : aux États-Unis, il y aurait 25 dysrythmiques 
cérébraux pour un comitial avéré. Selon les mêmes auteurs, 
l'épilepsie maladie, ou comitialité, nécessite pour se 
développer la rencontre de cette dysrythmie héréditaire 
avec une atteinte cérébrale acquise (traumatisme cérébral 
ou anoxémie au moment de l’accouchement, infection, 
traumatismes crâniens ultérieurs, etc...). 

Da notion de cette dysrythmie étant acquise, l'obliga¬ 
tion s'impose, avant tout enregistrement, de faire une 
enquête sur les antécédents familiaux directs du sujet 
examiné, pour rechercher l'existence possible d’rm parent 
atteint de mal comitial. Da présence d'un tel malade 
dans l'entourage familial Immédiat du sujet imposera 
certaines réserves dans l'interprétation du tracé. 

Un deuxième ordre de faits, celui-là aussi très inté¬ 
ressant, est que certains sujets considérés comme nor¬ 
maux, et en dehors de toute parenté épileptique, peuvent 
présenter dans leurs tracés des ondes lentes sur n'importe 
quelle région. 

Dindsley et Cutts (9) ont fait une étude systématique 
d'enfants et d’étudiants normaux,et ilsontpu confirmer, 
tout en le précisant, le fait que certains d'entre eux 
présentent, à côté du rythme alpha normal de 8 à 12, 
des ondes plus lehtes d'une fréquence pouvant descendre 
au-dessous de 6, jusqu'à 4 et 3 à la seconde. Cependant 
ces ondes lentes sont de petite amplitude et, dans la 
plupart des cas, se distinguent par là de celles que l'on 
utilise pour faire un diagnostic d'anormalité patholo¬ 
gique. Ces mêmes auteurs évaluent à 10 p. 100 la moyenne 
des sujets normaux, ou tout au moins libres dans leur 
présent et leur passé de toute atteinte cérébrale, et 
porteurs d’un électro-encéphalogramme plus ou moins 
anormal. Ce pourcentage s'applique aux individus âgés 
de vingt-cinq à quarante-cinq ans. D'enfant au-dessous 
de sept à huit ans, qui, on le sait, présente des fréquences 
cérébrales très basses, l'enfant un peu plus âgé, mais dont 
le rythme définitif n'est que récemment acquis, montrent 
une tendance plus grande à la dysr3dhmie. De même, avec 
le début del’involution sénile, le pourcentage de la «dys¬ 


rythmie normale » s'accroît de nouveau vers la cinquan¬ 
taine (10). 

L'existence de cette dysrythmie chez le normal impose 
les plus formelles réserves devant les altérations mini¬ 
mes, à la limite de la normale, observées chez les sujets 
examinés. Elle ne gênera naturellement pas la lecture et 
l'interprétation des tracés dès que la dysrythmie est 
ample, abondante, ou surtout unilatérale ou encore plus 
localisée, ce qui arrive dans un très grand nombre de cas 
cliniques. De plus, les altérations du rythme dues à 
l’épilepsie ou à une autre affection du cerveau sont, 
comme nous allons le voir, variables dans le temps ; le 
tracé E. E. G. d'un malade évolue, en effet, sous l'action 
de multiples facteurs, tandis que l'E. E. G. d'un sujet 
normal reste remarquablement fixe ; enfin, l'épreuve 
de l’hyperpnée accentue beaucoup la dysrythmie dans 
toutes les maladies du cerveau et ne modifie que très 
peu le tracé d'un sujet normal. Dans les cas douteux,'la 
répétition des examens permettra une interprétation 
correcte du tracé. 

Un,effort considérable a été fait pour rendre la lecture 
des tracés toujours plus objective, en établissant des 
« indices » d’anomalie. 

Nous citerons dans ce domame l'analyseur de fréquence 
de Grass et Gibbs qui permet de mesurer l'énergie repré¬ 
sentée dans chaque fréquence de l'électro-encéphalo¬ 
gramme. C'est un procédé d'une extrême finesse, mais qui 
malheureusement ne paraît pas posséder les qualités de 
simplicité requises par une technique d'application cou¬ 
rante. D'autres auteurs ont essayé de caractériser un 
tracé encéphalographique en mesurant, sur une longueur 
de tracé donnée, soit le pourcentage des ondes alpha, soit 
le pourcentage des ondes lentes ou delta : le « delta 
index », le « delta excess », le « désintégration factor », le 
■Wellen Index » représentent tous autant d'efiorts 
intéressants vers une lecture objective de l’électro¬ 
encéphalogramme (il). 

Les réserves que nous avons formulées plus haut ont 
rme importance qui varie d'un cas à l’autre, mais il 
ne faudrait pas croire qu'elles entravent l'emploi cli¬ 
nique de la méthode. 

En matière d'électro-encéphalographie clinique, seules 
les grosses altérations, les anomalies nettes et constantes 
doivent être retenues pour l’établissement d'une réponse- 

L’électro-encéphalogramme dans l’épllepsie. 

Au cours de l'épilepsie, on peut observer deux sortes 
de phénomènes bio-électriques ; ceux qui accompagnent 
les paroxysmes cliniques et ceux qui se manifestent en 
dehors d'eux. 

Du poiut de vue du diagnostic, les premiers sont les 
moins intéressants. Au cours d'une crise de grand mal, 
tout enregistrement est, en général, impossible. Il n'en 
est pas de même au cours de l'absence épileptique, même 
si elle est légère au point de passer inaperçue d’un obser¬ 
vateur peu averti : élle s'accompagne toujours, sur toutes 
les dérivations, d’un complexe lent (3 par seconde), 
absolument caractéristique, formé d’une pomte aiguë et 
d’une onde arrondie en coupole. C'est le wave and spike 
des Américains, que nous traduisons complexe pointe- 
onde pour marquer la précession de la pointe (12). 

Les altérations électriques qui se produisent chez rm 
épileptique dans l'mtervalle des paroxysmes cliniques 
de grand ou de petit mal constituent les «crises élec¬ 
triques infracliniques ». 

Elles sont composées d’une série de signes, plus ou 







200 


PARIS MÉDICAL 


JO Décembre iQdd. 


moins groupés. Dans une thèse récente, R. Cloche 
(14) a rassemblé les données de la littérature et nos pro¬ 
pres constatations ; elle a montré que la gravité du 
tableau électrique de l'épilepsie va de pair avec la gravité 
du tableau clinique. ^ 

A-t-on afiaire à une épilepsie cliniquement bénigne, 
à crises rares, sans troubles psychiques, cédant à des 
doses modérées de médicaments anticomitiaux ? Dans ce 
cas, le rythme de base alpha est à peu près conservé : 
mais il est de temps en temps remplacé par des ondes 
lentes, du rythme de 2 à 4 par seconde, d'amplitude un 
peu accrue. On peut avoir des pointes, exceptionnelle¬ 
ment un complexe pointe-onde isolé. 

Si, au contraire, l'épilepsie est du type grave, à crises 
fréquentes et répétées, avec troubles psychiques, cédant 
mal aux médications anticonvulsivantes, le tracé est 
tout différent. De rythme normal alpha a disparu ; il 
est remplacé par un rythme plus lent, battant, par exem¬ 
ple, cinq à huit fois par seconde, beaucoup plus labile. 
Sur ce rythme déjà ralenti se greffent des accidents 
paroxystiques analogues à ceux de la forme précédente, 
mais plus nombreux et plus accentués. 

Tous, les intermédiaires peuvent s'observer entre ces 
deux tableaux. À noter que les accidents paroxystiques 
apparaissent souvent sur une seule dérivation : d'où 
Ifutlüté, sur laquelle nous avons insisté, des enregistte- 
ments simrdtanés multiples. A noter aussi le rôle de 
l'hyperpnée, sur laquelle nous avons également insisté. 
Même modérée, elle transforme, en les aggravant, toute 
la série des altérations. Un tracé presque normal devient 
ùettement pathologique : rm tracé déjà pathologique 
sera entièrement bouleversé. 

Les dormées qui précèdent ont naturellement été 
appliquées, en France et à l'étranger, à la pratique médi¬ 
cale de l'épilepsie ; diagnostic, pronostic, conduite du 
traitement. Nous-mêmes avons consacré à ces questions 
tin effort soutenu, et ce sont surtout les résultats de notre 
expérience personnelle que nous allons nous permettre 
de résumer. 

L’électro-encéphalo-diagnostic de l’épilepsie. — Le dia. 
^ostic de l'épilepsie se pose surtout au médecin dans les 
deux cas suivants : 

a. Un sujet a? eu, ou dit avoir eu, une crise convulsive. 
Le récit qui en est fait manque de netteté, ou bien le 
médecin a des raisons d'en suspecter la véracité. Est-ce 
ou non de l'épilepsie ? 

On soumet le sujet à l'examen électro-encéphalogra- 
phique pour chercher s'il existe des altérations infra¬ 
cliniques. Un tracé positif donne de très grandes proba¬ 
bilités au diagnostic d'épilepsie, car les crises convul¬ 
sives d'autre nature —■ crise simulée, crise pithiatique, 
crise émotive pure — ne s'accompagnent pas d'alté¬ 
rations nettes du tracé électrique infraclinique. 

Mais que signifie rm tracé négatif ? Pour répondre à 
cette question, il convient de savoir si tout épileptique, 
examiné dans de bonnes conditions, firésente à certains 
moments un tracé anormal. Si tous ne le présentent pas, 
quel est le pourcentage de ceux qui le présentent ? Le 
seul moyen de répondre à ces questions est d'établir 
des statistiques, en soumettant à l'examen électrique 
un nombre aussi grand que possible d'épileptiques 
avérés. 

Notre dernière statistique a été communiquée au 
Congrès des aliénistes et neurologistes de langue fran¬ 
çaise, tenu à Montpellier en octobre 1942 {13 et 15). 
Elle portait sur 390 comitiaux, dont la plupart ont été 


examinés à plusieurs reprises. Nous avons montré que 
le rapport du nombre des cas positifs à celui des cas 
examinés varie avec la technique d'examen, l'âge des 
malades et la forme de la maladie. Pour le rendre aussi 
élevé que possible, il faut : 1° enregistrer sur des dériva¬ 
tions multiples; 2“ placer l'examen le plus tôt possible 
après un paroxysme clinique. Cette .dernière condition, 
que nous avons été les premiers à signaler, est particuliè¬ 
rement importante, car le tracé électro-encéphalographique de 
l'épilepsie est nettement évolutif. 

D'autre part, la positivité diminue progressivement à 
mesure que l'âge des malades augmente. Enfin, certaines 
formes d'épilepsie sont plus'positives que d'autres : c'est 
dans l'épilepsie généralisée banale, dite essentielle, que 
l'on a l'indice de positivité le plus élevé. 

En tenant compte de toutes ces données, nous avons 
fourni des chiffres pour les.diverses catégories de malades. 
La positivité est de près de 100 p. 100 (exactement 
99,2 p. 100) dans un groupe très important (247 sur 390), 
qui est le suivant ; « Malades de moins de trente-cinq 
ans, présentant une forme d'épilepsie essentielle géné¬ 
ralisée, examinés électriquement moins de quinze 
jours après un paroxysme c li nique ». Dans les épilep¬ 
sies post-traumatiques, la positivité n'est que de 
36 p. 100. 

b. Un sujet a présenté un accident subit, dont la nature 
peut être très variée : miction involontaire, attaque de 
sommeil (narcolepsie), impulsion irrésistible... En raison 
du caractère paroxystique, bien des auteurs considèrent 
qu'ü s'agit d'épilepsie, c'est-à-dire que, dans leur pensée, 
les mêmes mécanismes sont en jeu. On peut discuter 
Indéfiniment, puisque, dans les deux cas, les mécanismes 
nous sont inconnus. Nous nous efforçons de soumettre 
le plus grand nombre possible de ces malades à l'examen 
électro-encéphalographique, pour établir des statistiques 
de positivité. Mais il nous est pour le moment impossible 
de conclure. D'rme part, c'est un travail de longue haleine, 
étant donnée la rareté relative des faits cliniques : d'autre 
part, les résultats des examens sont plus difficiles à 
interpréter que dans le cas des crises convulsives, où 
le diagnostic étiologique est assez nettement circons- 

L’électro-encéphalo-pronostic de l'épilepsie. —■ Les 
résultats que nous avons obtenus à ce point de vue 
ont été rapportés dans la thèse de MUe Joan (16). 
Nous proposons, tm peu schématiquement, de classer les 
malades en trois catégories : 

1“ Ceux qui, soumis à une thérapeutique appropriée, 
s'améliorent à la fois cliniquement et électriquement. 
Bon pronostic éloigné. 

2° Ceux qui voient leurs crises disparaître alors que 
leur électro-encéphalogramme ne se modifie que peu ou 
pas. Le pronostic est à réserver, et il convient de continuer 
la médication. Ces malades pourraient se comparer aux 
syphilitiques dont les lésions cliniques ont disparu par 
le traitement, alors que les réactions humorales restent 
positives. 

3“ Ceux chez qui une médication énergique, prolongée 
et variée, n'influence ni le versant clinique, ni le versant 
électrique de la maladie. Ces cas, heureusement rares, 
sont d'un mauvais pronostic ; ce sont ceux où l'on 
doit discuter de l'opportunuité de l’encéphalogrqphie 
gazeuse. 

Nous n'avons jamais vu de cas s'améliorer électrique¬ 
ment alors que les paroxysmes cliniques restaient inchan¬ 
gés ou, a fortiori, s'aggravaient. ■ . ■ • 
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L’électro-encèphalogramme dans les tumeurs 
intracrâniennes. 

En 1936, Walter, de Londres, dans xm travail qui eut 
un grand retentissement, insista sur la valeur localisatrice 
de r électro-encéphalogramme dans le diagnostic des 
tumeurs cérébrales : l'écorce voisine de la tumeur émet 
des ondes à rythme très lent (2-3 à la seconde) que l'au¬ 
teur propose d'appeler ondes delta. Voici, toujours selon 
Walter, les données essentielles concernant les signes 
électriques des tumeurs cérébrales (18) : 

а. Les tracés obtenus à la surface du crâne ne sont 
qu'une « copie en miniature » de ceux obtenus par enre¬ 
gistrement direct-de l'écorce. 

б. Les variations de potentiel proviennent de l'écorce 
voisine de la tumeur et non de la tumeur elle-même, qui 
est électriquement inactive (i). 

c. Dans l'hypertension intracrânienne, on trouve des 
ondes lentes généralisées, dites <1 ondes de pression », qui 
rappellent les ondes de l'anesthésie. «Il est probable, 
dit Walter, qn'elles ne résultent pas de l'accroissement de 
a pression intracrânienne, mais des modifications 
secondaires qni l'accompagnent. » 

d. Quand l'écorce est lésée par ime tumeur q-ul l'in¬ 
filtre ou la comprime, et sans qu'il y ait encore hyper¬ 
tension intracrânienne, des ondes lentes sont enregis¬ 
trées sur le crâne k l'endroit où l'intervention ultérieure 
montrera la présence d'une tumeur. 

Ce travail date de 1936 : depuis ont paru successive, 
ment les travaux de Case et Bucy (19), de WüUams 
et Gibbs (20), et de J.-R. Smith, Ch.-W. Walter et 
R.-W. Laidlew (21). Ce dernier mémoire est consacré 
aux tumeurs de la fosse postérieure. 

En février 1940, Baldes, Woltman et McKendree 
Craig communiquaient à la Chicago Neurological Society 
une statistique de 43 cas. Le diagnostic électrique se 
montrait exact dans 87 p. 100 des cas (22). 

Devant la même société, Earl Walker rapporte avoir 
examiné 100 cas de tumeurs cérébrales; chez la moitié 
des malades, la localisation fut «parfaite»; chez les 
autres, plus ou moins bonne. 

Une note discordante se trouve, toujours devant la 
Société de Chicago, sous la plume de Percival Bailey, qui 
considère la méthode comme encore pleine d'embûches. 

On trouvera enfin des indications sur la même question 
dans les publications de Hughes Joseph, de Jasper, ainsi 
qne dans un travail de Scarfi et Rahm (23). 

Dans ce domaine, notre expérience persoimelle est 
basée sur environ 100 observations de tumeurs céré¬ 
brales, ayant toutes subi le contrôle ventriculographique 
et opératoire, dans le service du Dr P. Puech. 

Les enregistrements ont été faits par l'im de nous au 
début, et au cours des dernières années par Lerique- 
Koechlin, qni prépare sur ce sujet un travail détaillé. 

Dans l'ensemble, les constatations de W.-G. Walter 
et des autres auteurs cités se trouvent entièrement 
confirmées. 

Nous distinguerons : i» les tumeurs des hémisphères, 
touchant de près ou de loin à la convexité ; 20 celles de l 'a 
base, voisines du troisième ventricule, mais placées au- 
dessus de la tente hypophysaire ; 30 les adénomes hypo¬ 
physaires, et enfin 4» les néoformations sous-tentorielles de 
la fosse postérieure. 

L'électro-encéphalogramme n'explore que le cortex, et 
seulement celui de la convexité des hémisphères. On ne 
peut donc espérer une localisation correcte, grâce à un 
secteur lirmté d ondes delta, que dans les tumeurs des 


hémisphères, et ceci à condition qu'elles ne soient pas 
trop éloignées du cortex et quelles soient assez volumi¬ 
neuses. 

Les tumeurs de la base, affleurant le troisième ventri¬ 
cule, donnent très régulièrement des ondes lentes généra¬ 
lisées sur toute la surface du crâne. Nous pensons, avec 
M. Cl. Vincent, qn'll existe dans cette région un centre 
régulateur des fonctions corticales, et que les ondes lentds 
peuvent s'expliquer par la perturbation de ce centre. 

Tant que la néoformation reste cantonnée dans la 
loge hypophysaire, séparée de la cavité crânienne par la 
dure-mère, l'activité électrique des hémisphères n'est pas 
troublée. 

Enfin, les tumeurs de la fosse postérieure restent quel¬ 
quefois sans expression électrique particulière, quoique 
dans la plupart des cas elles finissent par entraîner dans 
la souffrance le cerveau tout entier ou des aires impor¬ 
tantes de sa surface. C'est sans doute qu'alors le blocage 
de l'aqueduc de Sylvius a entraîné la dilatation dii 
troisième ventricule, ce qui a amené les perturbations 
fonctionnelles dont nous venons de parler. 

Mais le siège et le volume de la tumeur ne sont pas seuls 
à conditionner les altérations ou l'aspect normal de 
r électro-encéphalogramme. La nature histologique, le. 
caractère infiltrant ou non, intracérébral ou extra- 
cérébral, la rapidité avec laquelle la tumeur se déve¬ 
loppe, tous ces facteurs Intimement liés entre eux jouent 
un rôle considérable. 

Ponr le même siège, un gliome à [développement rapide 
déterminera autour de lui un foyer d'ondes lentes beau¬ 
coup plus Important qu'une tumeur lentement progres¬ 
sive comme un méningiome ; de même, le cortex réagira 
d'une manière différente si une tumeur profonde se déve¬ 
loppe vers l'intérieur ou vers l'extérieur. 

Enfin, le stade évolutif joue à son tour un rôle considé¬ 
rable : la même formation, se développant au même 
endroit, s'accompagne d'nn tracé électro-encéphalogra- 
phique différent suivant qu'elle est à son premier.début 
ou qu'elle a déjà eu le temps d'entraîner des perturbations 
dans la vie du cerveau entier par les mécanismes dont 
ü vient d'être question. 

Ceci dit, les résultats de l'électro-encéphalogramme 
dans les tumeurs cérébrales peuvent se classer sous trois 
chefs : 

1° Électro-encéphalogramme positif localisé, —- Les ondes 
lentes n'existent que sur une zone limitée du crâne. Si 
^es ondes delta sont constantes, visibles sur plusieurs 
tracés de contrôle, si le sujet est indemne d'épilepsie ou 
suffisamment éloigné dans le temps d'ime crise d'épL 
lepsie, l'existence d'un foyer localisé d'ondes lentes 
acquiert rme valeur considérable. Un tel résultat, obtenu 
dans des conditions techniques parfaites, permet l'affir¬ 
mation qu'il y a un processus anormal dans Vécorce, à 
l’endroit indiqué par l'électro-encéphalogramme. 

C'est au ueurologiste et au neuro-chirurgien que 
revient le râle d'intégrer ce signe électrique dans l'ensemble 
d'un tableau qui comprend, par ailleurs, les données four¬ 
nies par les examens clinique, radiologique, oculaire et 
otologique. 

Un foyer d'ondes lentes prendra une importance de 
premier plan, comme étant le signe unique, s'il provient 
d'rme région cliniquement muette, comme la région 
ternporale droite ou un lobe frontal : il vient confirmer 
l'examen clinique et renforcer la localisation déjà faite 
par lui si on l'enregistre au niveau de la région motrice, 
des lobes occipitaux ou pariétaux. 

Un fait nous paraît certain : dans un tableau cliniqua. 
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de tumeur cérébrale des hémisphères, le foyer d'ondes lentes 
bien limité mène sur la tumeur ou dans son voisinage. 

Il est entendu, et nous le rappelons, qu'en clinique 
neurologique l'expression tumeur cérébrale doit être 
prise dans un sens large : à l’intervention, le neuro-chirur¬ 
gien pourra trouver, aussi bien qu'une tumeur proprement 
dite, un tubercule, ou im abcès. Comme la plupart des 
symptômes, l'électro-encéphalogramme n'a guère de 
signification étiologique. 

2° Électro-encéphalogramme positif généralisé. — Les 
ondes lentes sont répandues sur toute la surface du crâne. 

C’est im signe qui nous apprend que la totalité du 
cortex subit la répercussion de l'affection en cause, mais 
il manque de toute valeur localisatrice. 

Nous l'avons trouvé dans : 

а. Des tumeurs cérébrales multiples ; 

б. De volumineuses tumeurs cérébrales des hémi¬ 
sphères ayant entraîné une grande hypertension intra¬ 
crânienne avec stase papillaire importante et très proba¬ 
blement un gros oedème du cerveau. Dans ce cas, une 
injection de sérum hypertonique peut nettoyer les alté¬ 
rations diffuses sans modifier un foyer d'ondes lentes 
localisées ; 

c. Immédiatement après une crise d'épilepsie chez rm 
sujet porteur d'une tumeur cérébrale ; si on refait l'exa¬ 
men dix ou quinze jours après la crise, les ondes lentes 
diffuses disparaissent ; 

d. Les tumeurs cérébrales de la base du cerveau, plus 
ou moins voisines du troisième ventricule, comme les 
Cranio-pharyngiomes ; 

e. Certaines tumeurs cérébrales de la fosse postérieure^ 
ayant entraîné une dilatation des ventricules par suite 
du blocage de l'aqueduc de Sylvius. 

Nous venons d'énumérer ce que nous avons vu ; mais 
il y a, sans doute, d'autres conditions que nous ne 
connaissons pas encore, et qui se répercutent par l'exis¬ 
tence d'altérations diffuses, en cas de tumeur cérébrale’ 

3“ Électro-encéphalogrammes normaux. — Nous avons 
observé bon nombre de cas de tumeurs cérébrales avec 
B. E. G. normal. Il s'agissait :■ 

a. De tumeurs de tout petit volume ; 

b. De tumeurs à évolution très lente, en particulier de 
tumeurs bénignes, comme des méningiomes ; 

c. De tumeurs hypophysaires, séparées de la cavité 
crânienne par une tente dure-mérienne intacte ; 

d. De certaines tumeurs bénignes de la fosse posté, 
rieure, comme le neurinome de la VIII» paire, tout au 
moins pendant un certain stade ; 

e. De tumeurs profondes sufSsamment éloignées et 
du cortex et du troisième ventricule. 

Nous devons envisager enfin l’électro-encéphalo- 
gramme normal comme résultant d'un examen insuffisant- 
Un résultat négatif aura forcément une valeur moindre 
qu'un résultat positif, mais cette valeur négative s’accroît 
si on a enregistré im nombre suffisant de territoires 
cérébraux. La négativité d'un résultat doit inciter à mul-. 
tiplier au maximum les régions enregistrées, pour ne pas 
laisser échapper un foyer d’ondes lentes très limité. 
L’électro-encèphalogramme dos traumatismes 
cranio-cérèbraux. 

On savait depuis assez longtemps que, dans certains 
cas de traumatismes cranio-cérébraux, l'E. E. G. est 
perturbé. (Voy. le livre de MM. Bertrand, Delay et 
Mlle Guülain (6).] 

Mais ce n'est qu'à partir de la publication de Jasper, 
Kershman et Eliudge (24) que l'on a compris l'intérêt qu'il 


y a à soumettre àVexamen électro-encéphalographique tous 
les sujets ayant subi un traumatisme crânien. 

En étudiant 64 cas de traumatisés, dont 37 récents et 
27 anciens. Jasper et ses collaborateurs arrivaient à des 
conclusions de grande importance pratique : 

1° En cas de traumatisme crânien, l'altération du 
tracé se traduit par : a. des ondes delta de i à 6 à la 
seconde, plus ou moins continues ; b. l'irrégularité ou la 
désorganisation du r3d;hnie ; c. des complexes élec¬ 
triques paroxystiques rappelant ceux de l'épilepsie ; 

2° La sévérité du traumatisme se mesure à l'impor¬ 
tance des altérations électriques ; 

3° L’électro-encéphalogramme s’améliore en même 
temps que l'état clinique du malade, mais l’altération 
électrique peut persister plus longuement que les signcg 
cliniques ; 

4“ Dans certains cas de traumatisme sévère, les alté¬ 
rations électriques persistent des années après l'accident. 
Ces anomalies s’accompagnent alors de modifications du 
caractère, de crises comitiales ou de troubles mentaux ; 
mais, dans rm petit nombre de cas, ces altérations élec¬ 
triques représentent la seule séquelle du traumatisme ; 

5° Les syndromes post-traumatiques dus à la simula¬ 
tion ou à l’hystérie sont dépistés grâce à l’électro-encépha. 
logramme, car, dans ces cas, les anomalies électriques 
associées au traumatisme cérébral réel manquent. 

Voilà ce qu'affirme Jasper : son travail fut lu devant 
ime assemblée de neurologistes et de psychiatres réunis à 
New-York le 12 juin 1940. Au cours de la discussion 
immédiatement engagée, Tr. Putnam, R. Schwab et 
d'autres, tout en confirmant dans l'ensemble les obser¬ 
vations des auteurs de Montréal, ont fait les plus grandes 
réserves sur le paragraphe 5 de leur exposé. 

A notre tour, dès que nous avons eu connaissance du 
travail de Jasper, nous avons institué des recherches du 
même ordre dans le laboratoire d’électro-biologie du 
Centre neuro-chirurgical de Sainte-Anne. Les circons¬ 
tances ne se prêtaient que trop bien à ce genre de travail ; 
ime publication, étendue et originale, sur l'électro¬ 
encéphalogramme des traumatismes crâniens parut donc 
en 1943, sous la signature de P. Puech, A. Lerique- 
Koechlin et J. Lerique (4). 

Ce travail fait état de 127 traumatismes cranio-céré¬ 
braux, dont I37 récents ; sauf quelques détails, les affir¬ 
mations de J asper et ses collaborateurs sont confirmées. 

Ainsi, dans ses grandes lignes, la cause paraît entendue ; 

a. La grande majorité des traumatismes cranio-encé- 
phaliques récents, graves ou même moyennement graves 
s’accompagnent d’un tracé nettement perturbé. 

Dans un grand nombre de cas, tout se passe conformé¬ 
ment aux constatations de J asper : quand le malade 
arrive quelques heures après l'accident, encore comateux 
ou plus ou moins obnubilé, son tracé est très altéré. Les 
jours, les semaines ou les mois suivants, les altérations 
électriques s’atténuent progressivement d'une manière 
plus ou moins rapide. Le traitement institué a évidem¬ 
ment un rôle essentiel ; nous connaissons des malades 
dont le tracé est allé en s’aggravant, jusqu'au moment 
où l’évacuation d'une méningite séreuse ou d’un héma¬ 
tome mit fin aux troubles cliniques et inaugura une nor¬ 
malisation assez rapide du tracé. 

b. Dans un certain nombre de cas, les troubles élec¬ 
triques persistent longtemps à l’état de séquelle élec¬ 
trique, qui peut ou non s’accompagner des manifesta¬ 
tions du syndrome dit subjectif. 

Tout cela paraît assez simple et schématique : en pra- 
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tique, le médecin se trouve assez souvent en présence de 
cas où la discordance entre les signes électriques et l'évo¬ 
lution clinique est malaisée à expliquer. 

Tantôt il observe un tableau morbide grave, qui semble 
bien post-traumatique, alors que l'E. E. O. est normal- 
E'un de nous a exploré récemment une malade de 
soixante-huit ans, qui fut, en avril 1944. victime d'un 
grave traumatisme cranien.'t Le lendemain même dé 
l'accident, on libère une embarrure frontale gauche et 
on évacue une méningite séreuse, ha. malade tombe 
néanmoins dans un état dépressif assez sérieux pour 
nécessiter un internement d'office. Au cours de cet inter, 
nement, six mois après le traumatisme, le tracé reste 
rigoureusement normal. 

Inversement, un autre malade, âgé de vingt-trois ans, 
a eu, il y a onze mois, un traumatisme crânien léger. Pas 
de trace de fracture à la radiographie. I.e malade guérit 
rapidement et n'accuse aucun trouble subjectif. 

Examiné deux mois après l'accident, son électro. 
encéphalogramme était peu altéré ; mais le tracé enre¬ 
gistré à nouveau, sept mois et demi après le trauma¬ 
tisme, montrait une aggravation fort nette, et cela sans 
cause apparente. H conviendra de suivre ce malade pour 
voir s'il présentera, tôt ou tard, de l'épüepsie post¬ 
traumatique. 

Une question fort importante s'est naturellement 
po§ée à notre 'attention. ,On sait 'quelles difficultés le 
« syndrome subjectif » post-traumatique^' peut créer aux 
médecins traitants et aux médecins experts, et quelles 
solutions; difîérentes sont doimées à ce problème. Ees 
uns considèrent qu'il n'a aucune base réeUe, parlent de 
sinistrose et se refusent par suite à une indemnisation 
large; d'autres sont d'un avis opposé. Dans quelle 
mesure l'électro-encéphalographie peut-elle contribue^ 
à éclaircir la question et à lui fournir rme solution équi¬ 
table ? 

Hâtons-nous de recoimaître quelle ne la fournira 
pas toujours. Dans un^certain nombre de cas, en effet, 
le sujet examiné présente un tracé normal. Nous croyons 
que cela ne suffit pas à nier l'authenticité du syndrome 
subjectif. Da difficulté reste entière. 

Mais, dans d'autres cas, on se trouve en présence d'un 
électro-encéphalogramme nettement anormal, avec bouf¬ 
fées d'ondes lentes se détachant par leur amplitude sur 
le reste du tracé. Cela suffit à certifier que le traumatisme 
a été sévère : d'aut^ part, l'anomalie électrique prouve 
que le tissu cérébral vit dans des conditions anormales : 
ce sont des, éléments importants dont il serait fort 
injuste de ne pas tenir compte. 

On peut, enfin, se trouver en présence d'tm tracé qui 
est à la limite de l'anormalité ; tracé pauvre en ondes a» 
au rythme instable, avec des pointes ou des ondes lentes 
rares et peu amples. 

Des auteurs qui se sont occupés de la question gardent 
l'impression que cette allure du tracé se retrouve beau¬ 
coup plus fréquemment chez un sujet ayant subi un 
traumatisme que chez des sujets réputés normaux ; il 
est néanmoins très difficile de certifier l'anormalité d'un 
tel tracé, à moins qu'on le trouve bien localisé au niveau 
d'une aire limitée du cerveau (9). 

Da difficulté tient au fait qu'on ne connaît pas le 
tracé du sujet avant son traumatisme : si, auj^cours de 
l'évolution ultérieure, il arrive à récupérer im électro- 
encéphalogramme à allure normale, on peut admettre 
que ces anomalies « limite i> étaient dues au trauma- 

Autrement, ces tracés « limite » devront être considérés 


à la lumière des méthodes statistiques. En examinant 
un très grand, nombre de sujets, on pourra étabUr des 
coefficients de probabilité qui, prudemment maniés, 
seront susceptibles d'applications pratiques. 

Tout ce que nous venons de dire suffit, pensons-nous, 
à établir l'intérêt qu'il y a à suivre, par électro-encéphalo¬ 
graphie, ceux qui ont été les victimes de traumatismes 
cranio-cérébraux. 


Conclusions 

Nous venons de voir la valeur de l'électro-encéphalo¬ 
gramme dans le diagnostic, le pronostic et le traitement 
de l'épilepsie, dans celui des néoformations cérébrales 
et des traumatismes crâniens. 

Si l'on met à part l'absence épileptique, dont le dia¬ 
gramme semble bien, jusqu'ici, être à peu près patho¬ 
gnomonique, on remarque que l'écorce cérébrale possède 
un moyen bien particulier et tout à fait général pour 
manifester son malaise ; c'est le ralentissement du rythme 
en un rythme, dit delta, de i à 4 à la seconde. 

De rythme delta est d'une assez grande banalité, car 
toute affection cérébrale peut le provoquer. Nous avons 
étudié les trois causes pathologiques les plus importantes. 
Mais il en existe de nombreuses autres : les encéphalites, 
certaines arriérations mentales, certaiaes formes d'atro¬ 
phie cérébrale, l'acrodynie (25), certaines psychoses 
comme la schizophrénie atteignent l'intégrité du cerveau 
en ralentissant le rythme cortical. 

De plus, le rythme S peut se maùifester chez des sujets 
qui ne sont pas des malades. Il est physiologique chez 
l'enfant qui n'a pas parachevé le développement de son 
cortex : chez l'adulte bien portant, on l'observe dans 
le sommeil normal ou les divers sommeils anesthé¬ 
siques. 

Mais ces cas sont faciles à reconnaître, et, chez un 
adulte éveillé, la détection d'un rythme S net et ample- 
généralisé ou localisé, signifie état anormal du cortex. 

Cette anomalie peut être lésionnelle ou fonctionnelle. 
S'il y a lésion, elle peut être grossière (tumeur cérébrale, 
par exemple) pu beaucoup plus discrète (par exemple, 
épilepsie essentielle). Da lésion peut être distante du 
cortex, comme par exemple une tumeur du troisième 
ventricule ou certaines tumeurs de la fosse postérieure : 
dans ce cas, le rythme cortical 6 est le fait d'ime réper¬ 
cussion. Cela nous amène ,aux anomalies fonctionnelles 
proprement dites. Kormüller provoque le rydhme S en 
faisant respirer à un sujet normal un air appauvri en 
oxygène ; Bonnes, Bugnard, Pischgold et Planques, en 
réduisant la circulation cérébrale par compression des 
deux carotides. 

En somme, et pour préciser notre pensée, nous ferions 
volontiers la comparaison suivante. Du point de vue 
séméiologique, l'onde 6 est au cortex ce que le signe 
de Babinski est au faisceau pyramidal : elle indique un 
état anormal du premier comme le signe des orteils 
indique un étatjanormal du second. Et la comparaison 
peut se pousser assez loin. De signe de Babinski est 
également physiologique au début de la vie (quoique 
moins longtemps que l'onde lente). Il s'observe aussi 
dans le sommeil normal (Tournay) et^dans le sommeil 
anesthésique. En pathologie, il peut être permanent, 
comme dans les lésions graves et définitives du faisceau 
pyramidal, ou transitoire, comme par exemple au 
cours d'un paroxysmej^comitial. 

Pour précieux que soit le signe de Babinski, il ne viendra 
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à là pensée de personne de limiter un éxamén neurolo¬ 
gique à sa recherche. Bans l'état actuel de nos connais¬ 
sances, nous né pouvons guère davantage baser un dia¬ 
gnostic rmiquément sur l'électro-encéphalographie. Mais, 
s'il est obtenu avec une technique d'enregistrement 
éprouvée, utilisé avec les réserves que nous venons 
d'énumérer, intégré dans chaque syndrome neuro-psy¬ 
chiatrique à une place que l'expérience clinique est seule 
en droit de lui fixer, le signe bio-électrique vient s'aligner 
à côté des signes cliniques, ophtalmologiques, otologiques 
et radiologiques. 
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ZONA DISSOCIÉ DE LA 
VIIF PAIRE, DE LA V® PAIRE 
ET DU GANGLION GÊNICULÊ, 
AVEC ATTEINTE 
CERVICO=THGRACIQUE 

H. SCHAEFFER et ROSSERT 

Médecins de l'hôpital Saint-Joseph. 

Bes zonas céphaliques ne sont pas chose exception¬ 
nelle. Ils ont été l'objet d'importants trai^ux, et, pour 
ne signaler que l'un des plus récents, nous mentionnerons 
le remarquable rapport des auteurs lyonnais au .Congrès 
d'oto-neuro-oculistique de 1933, qui constitue une par¬ 
faite mise au point sur ce sujet (i). 

B'observation que nous allons rapporter nous a sem¬ 
blé digne d'intérêt parce quelle constitue un cas assez 
rare de zona dissocié de l'acoustique avec atteinte du 
vestibulaire et intégrité à peu près complète du cochléaire. 
Elle prête, en outre, à quelques considérations pathogé¬ 
niques que nous exposerons brièvçment : 

Observation. — M. Viz..., quarante-cinq ans, vient 
nous consulter, le 2 janvier I943, pour des vertiges et des 
bruits subjectifs permanents dans l'oreille gaTuche apparus 
à la suite d'un zona, en avril 1942. Be début de ce zona 
est passé presque inaperçu puisque le malade a appris de 
la bouche d'un tiers, le 23 avril, que sa région cervicale 
gauche était couverte de vésicules. Le soir de ce jour, 
le malade fut pris de malaises avec nausées, et le len¬ 
demain apparurent des douleurs dans les territoires étant 
le siège d'une éruption. 

Outre la région cervico-thoracique, le malade présen¬ 
tait ime éruption dans le territoire de la V® paire gauche, 
au niveau de la mâchoire inférieure, de la joue, au niveau 
de l'oreille dans la zone de Ramsay-Hunt, et très pro¬ 
bablement aussi dans le territoire de l'ophtalmique. Le 
malade ne se -rappelle pas l'existence de vésicules sur la 
cornée. L'éruption a duré huit à dix jours environ, et les 
douleurs, qui ne furent jamais bien vives, disparurent 

(i) J. Rebattu, p. Mounier-Kuhn, J. Dechaüme, P. Bonnet et 
A. COLRAT, Les zonas céphaliques (Res. d'oto-neuro-ophtalmologie, 
1933. t. XI, p. 241). 
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au bout de quatre à cinq jours. Le malade ne semble pas 
avoir eu de paralysie faciale. 

1(6 second jour après le début des douleurs est apparu 
très brusqueruent dans l’oreille gaucbe un bourdonne¬ 
ment iatense en jet de vapeur, qui a persisté depuis san 
interruption, tout en s'atténuant, mais qui gêne encor g 
beaucoup le malade. Celui-ci a constaté en même temps 
une bypoacousie homolatérale, qui s'est rapidement 
atténuée. 

, Des vertiges apparurent en même temps que les bruits 
subjectifs, non pas des vertiges giratoires, mais une laté- 
ro-pulsion vers la gauche qui . persiste actuellement 
Le malade a consulté dans divers hôpitaux. Les réactions' 
humorales pratiquées furent toujours négatives ; taux 
de l’urée sanguine normal. Les applications de Bonain 
sur le sphéno-palatin faites par le Dr Thurel restèrent 
sans résultat. 

État actuel. ■—• L’examen montre des cicatrices de 
l’éruption zostérienne, assez discrètes d'ailleurs, sur la 
région cervico-thoracique gauche. Elles descendent en 
bas jusqu'à D, et remontent sur la région cervicale 
jusqu'au niveau de la nuque. Cicatrices très discrètes 

Présence d’une h3q)oesthésie douloureuse sur l’hémi- 
thorax gauche descendant en bas jusqu'à D, et remon¬ 
tant en haut sur la région cervicale, où elle s'atténue pro¬ 
gressivement en remontant. Pas d’hypoesthésie appré¬ 
ciable du cuir chevelu. Hypoesthésie discrète mais nette 
sur l'hémiface gauche, sur la face interne de la joue, sur 
le palais et le voile. Pas d’hypoesthésie pharyngée. 
Anesthésie cornéeime gauche. Le réflexe cornéen semble 
aboU des deux côtés. 

Hypoesthésie douloureuse du tympan, du conduit 
auditif et de la face externe du pavillon, dans toute la 
zone de Ramsay-Hunt. La face interne du pavillon est 
également hypoesthésique. Le lobule de l’oreille seul 
semble respecté. A noter une perte de la perception du 
goût sur l’hémilangue gauche. Perception normale 
sur l'hémilangue droite. 

Pas de paralysie faciale. Intégrité des masticateurs 
Les autres paires crâniennes sont indemnes. 

Examen otologique : tympans d'aspect normal. 

Hypoacousie bilatérale. Voix chuchotée à un mètre 
à gauche. Rinné faiblement négatif. Mais, à droite, il 
existe également une hypoacousie : voix chuchotée à deux 
mètres. Depuis très longtemps, le malade dit entendre 
mal des deux côtés, et n'a pas remarqué de modifications 
appréciables de l'audition à la suite du zona. Le 435 est 
perçu de chaque côté. Le Weber est faiblement latéralisé 
à droite. Le malade ne se plaint plus de vertiges, et les 
troubles de l'équilibre sont maintenant discrets. 

Démarche normale les yeux ouverts. Les yeux fermés, 
le malade a l'impression d'être entraîné vers la gauche. 
Romberg sur le pied gauche, non sur le pied droit. 

Dans l'épreuve des bras tendus, la tête et le tronc 
semblent incliner légèrement vers la gauche. Dans 
l'épreuve de l'indication, l'index gauche dévie à gauche, 
non le droit. 

Épreuve de Babinski-Weil ; légère incoordination, pas 
de marche en étoile, légère latéro-pulsion gauche, dans la 
marche en avant seulement. Pas de nystagmus spontané. 

Épreuve calorique de Barany : oreille droite, eau à 
20®. Pas de réaction avec 20 centimètres cubes. D faut 
30 centimètres cubes pour déterminer du nystagmus 
et de la déviation des index. 

Oreille gauche : pas de réaction avec 30 et 50 centi¬ 
mètres cubes d'eau à zéro, ainsi qu'avec 300 centimètres 


cubes d'eau à 14°. Il y a donc une inexcitabilité totale 
du labyrinthe droit à l'épreuve calorique. 

En résumé : déficit cochléaire bilatéral léger, d'orlgiae 
ourUenne, indépendant du zona. InexcitabUité du ves¬ 
tibule gauche à l'épreuve calorique. 

Par ailleurs, l’examen neuro-somatique du malade 
est négatif. Les réflexes tendineux et cutanés sont nor¬ 
maux, les pupilles normales. Discrète leucoplasie com- 
missurale. 

Le malade est revu en décembre 1943, soit, près de. deux 
ans après le zona. Le malade accuse toujours les mêmes 
bruits subjectifs dans l'oreille gauche, avec les mêmes 
caractères et la même intensité. Les troubles de l'équi¬ 
libre se sont atténués. Les troubles de la sensibilité 
objective et les résultats de l’examen de l’oreille sont 
inchangés. 

Toutes les tentatives thérapeutiques pour agir sur le 
bourdonnement sont restées vaines : médication sympto¬ 
matique per os, application de Bonain sur le sphéno- 
palatin, infiltration stellaire. 

En résumé, ce malade a présenté un zona assez étendu 
ayant intéressé les nerfs rachidiens et les nerfs crâniens. 
L’éruption zostériforme, autant qu'il est permis d’en 
juger par les cicatrices, sur le thorax comme sur la face, 
a été discrète et ne s'est accompagnée que de douleurs 
peu vives et assez transitoires, puisqu'elles ont spon¬ 
tanément disparu en huit jours environ. A la face, 
le malade n’a pas éprouvé de douleurs réelles, mais rme 
sensation d’engourdissement de la mâchoire. 

Les métamères intéressés ont été pour les nerfs rachi¬ 
diens les quatre premiers métamères dorsaux et les six 
derniers métamères cervicaux. 

Parmi les nerfs crâniens, le noyau sensitif du trijumeau 
a été intéressé dans sa totalité, et l'hypoesthésie dou¬ 
loureuse qui persiste au niveau de la face, de la joue, 
du palais, et plus discrètement sur le voile, en témoigne. 

Le ganglion géniculé a été touché, car on retrouve une 
anesthésie douloureuse très nette à gauche du tympan, du 
conduit auditif externe, qui se confond au niveau du 
pavillon avec l’anesthésie due à l’atteinte des métamères 
cer-vicaux. En plus, la perte de la perception du goût sur 
l’hémilangue gauche témoigne d’mle atteinte des fibres 
de la corde du tympan. 

Enfin l'atteinte de la VIII® paire est celle qui mérite 
surtout de retenir notre attention. 

Mais, avant, nous voulons insister sur l'intégrité de la 
VII® paire, fait assez exceptionnel dans les zonas de 
l'auditif. C'est ainsi qu’Andrieu, dans sa thèse (i), écrit que 
« dans les accidents vestibulaires, au cours d’un zona 
céphalique, la paralysie faciale leur est toujours associée ». 
Sur 30 observations, une seule de Prey ne la signale pas. 
Or il semble bien que notre malade n’ait pas eu de para¬ 
lysie faciale, ou il aurait fallu qu'elle soit bien discrète 
et fugace pour passer inaperçue. 

Dans un article paru en 1928 sur la paralysie isolée du 
vestibule, Caussé en rassemble 23 observations (2). La 
syphilis est de beancoup la cause la plus fréquente. Dans 
les cas de cause inconnue, Caussé invoque très jndicieuse- 
ment la possibUité d'une origine zostérienne. 

Rebattu et Mounier-Kuhn, en 1933, dans leur rapport 
sur les zonas céphaliques, insistent sur la fréquence de la 
paralysie faciale. Celle-ci existait 79 fols sur 104 obser- 

(1) J.-B. Andrieo, Contribution à l’étude des troubles vestibu- 
laires dans le zona {Thèse de PariSf 1927). 

(2) Caussé, I^es paralysies isolées du vestibule (Atm. 

1928, n° I). 
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vations. Elle n'était donc absente que dans 78 p. 100 des 

Dans la présente observation, les deux branches de la 
VIII8 paire ont été intéressées, mais les troubles ves- 
tibulaires se manifestent seuls par des signes objective¬ 
ment décelables. D'atteinte du cochléaire s'est mani¬ 
festée uniquement par des bruits subjectifs qui persis¬ 
taient encore deux ans après, mais il n'existait pas d'hypo- 
acousie appréciable du côté du zona, et l'intéressé pré¬ 
sentait en fait ime hypoacousie bilatérale due à une 
ancienne otosclérose. 

Pour l'atteinte vestibulaire, au contraire, les troubles 
subjectifs ne furent pas très marqués ; des vertiges pas¬ 
sagers sans caractère giratoire, im certain déséquilibre 
statique et cinétique avec latéro-pulsion du côté lésé, qui 
s'est d'ailleurs largement atténué avec le temps. Il avait 
presque entièrement disparu vingt mois après le zona, lors 
de notre derrqer examen, alors que le malade présentait 
toujours rme inexcitabilité totale de son vestibule. 
H y a là une discordance flagrante entre les symptômes 
subjectifs et objectifs vestibulaires, et aussi entre les 
signes objectifs d'origine cochléaire, à peu près absents, 
et ceux d'ordre vestibulaire, très marqués. 

U faut insister aussi sur la persistance de cette inex¬ 
citabilité calorique totale du vestibule vingt mois après 
le zona- 


Dans la plupart des observations signalées, la récupéra¬ 
tion vestibulaire est de règle, et en général assez rapide, 
deux à six mois. De cas de Newmann et Jachne, où après 
dix-huit mois l'inexcitabilité du vestibule persistait 
encore, est en efiet rapporté comme très exceptionnel 

Bien que les faits négatifs n'aient qu'une valeur rela¬ 
tive, la présente observation peut néanmoins apporter sa 
contribution au mécanisme de la paralysie faciale dans 
les zonas céphaliques. Da théorie périphérique du zona 
estimait que la paralysie faciale était en général la con¬ 
séquence de l'atteinte du ganglion géniculé qui pouvait, 
soit du fait d'une compression mécanique dans un canal 
osseux (névrodocite de Sicard), soit par la propaga¬ 
tion directe de l'inflammation, expliquer l'atteinte 
du facial. Or, dans le cas présent, la lésion du ganglion 
géniculé est certaine, et le facial est intact. Ce fait néga¬ 
tif vient d'ailleurs confirmer les faits positifs plus probants 
où l'on constate l'existence d'ime paralysie faciale sans 
atteinte du ganglion géniculé. 

Aussi l'un d'entre nous, avec H. Claude (i), avait-il 
jadis émis l'hypothèse d'une propagation de l'infectioa 
par voie méningée, à moins qu'il ne s'agisse d'une lésion 
nucléaire primitive. 

(i) Claude et SCHAEprEE, I,e zona paralytique des nerfs crâniens 
et la théorie de la poliomyélite postérieure aiguë (Presse méd., 1911, 
P. 437). 
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La leucémie aiguë monocytaire 

Depuis le cas princeps de Reschad et Schilling 
178 observations de leucémie aiguë monocytaire ont été 
publiées, et pourtant l'existence même de la maladie, 
son autonomie sont encore discutées. D'étude critique 
de R. Herbeuvai, {Thèse Nancy, 1943) se fonde sur 
l'analyse des documents fournis par la littérature et sur 
l'examen de 4 cas personnels suivis à Nancy avec ses 
maîtres, Drouet, Perrin et Kissel. Herbeuvai s'est sur¬ 
tout attaché à classer toutes ces observations dans des 
cadres définis. Certaines d'entre elles paraissent bien 
Concerner des leucoses aiguës non monocytaires, mais 
bien myéloblastiques, l'aspect trompeur des paramyélo- 
blastes prêtant à confusion. D'autres ne concernent pas 
des leucoses, mais des monocytoses aiguës symptoma¬ 
tiques d'agressions variées. D'autres, enfin, sont celles 
d'agranulocytoses associées à une importante réaction 
éticulaire. Toutes les observations actuellement connues 
peuvent être ëlassées dans l'un de ces trois groupes. Da 
preuve de l'existence d'ime leucémie aiguë monocytaire 
n'est donc pas apportée. 

On conçoit l'intérêt du travail de Herbeuvai. Cette 
étude minutieuse des documents pose la question sur sa 
véritable base, celle des faits et non celle des diverses 
métaphysiques histogénétiques. Des documents valables 
sont nettement distingués des documents inutilisables. 
Des conditions du problème sont précisées. D'existence 
d'une leucose monocytaire aiguë ne peut être niée, mais 
elle demande d'autres preuves que celles qui, jusqu'à 
présent, ont été fournies. 

Jean Bernard. 


Substance antimicrobiennes d’origine 
fongique. 

M. Maurice-Marie Janot [Bulletin de la Soc. de 
Chimie biologique, janvier-mars 1944, t. XXVI, n»® 1-3, 
p. 16-39), après avoir rappelé la fréquence des phéno¬ 
mènes d'inhibition de croissance dans le monde végétal 
(qu'il s'agisse de phénomènes de concurrence vitale ou 
d'auto-inhibition), étudie les substances antimicro¬ 
biennes produites par les champignons inférieurs. Des 
moisissures produisent en efliet, à côté des acides orga¬ 
niques obtenus dans les milieux purement glucidiques, 
d'autres métabolites assez spécifiques parmi lesquels 
des pigments, certains encore peu connus du point de 
vue chimique, et c'est dans ce groupe que se range la 
pénicilline. 

De bouillon filtré de culture du Pénicillium notatum est 
en efiet doué de propriétés bactériostatiques, et parfois 
même bactériolytiques, vis-à-vis de nombreux cocci 
pyogènes ; il est par ailleurs pratiquement dépourvu de 
toxicité. Cette découverte de Fleming (1929) n'a trouvé 
d'applications thérapeutiques que onze ou douze ans 
plus tard, mais celles-ci se sont alors largement et rapi¬ 
dement multipliées dans les pays anglo-américains. 
D'auteur étudie successivement le milieu de culture 
favorable, la préparation industrielle, l'extraction 
éthérée et la purification chromatographique sur alu¬ 
mine de Brockmann, les mesures d'activité par la méthode 
des dilutions de Fleming ou par la méthode des zones 
d'inhibition de Heatley : l'unité Oxford est la plus 
petite quantité de pénicilline dont la dilution dans 
50 centimètres cubes de bouillon de viande empêche la 
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culture d’im staphylocoque doré; l'unité Heatley, la plus 
petite quantité qui, dissoute dans i centimètre cube d’eau, 
introduite dans un petit tube de o<!'!,25 à extrémité infé¬ 
rieure taillée en biseau et que l'on implante dans une 
plaque de gélose, provoque, une zone d’i nh ibition de 
24 millimètres de diamètre. La purification ultérieure par 
des chromatographies répétées aboutit à un produit de 
très forte activité. La constitution chimique de la péni¬ 
cilline était en 1942-1943 encore assez peu connue. Par 
contre, son action bactériostatique a été précisée in vitro, 
la persistance de la limpidité parfaite du milieu ense¬ 
mencé après vingt-quatre heures à 37“ C. servant de 
test d'inhibition complète ; une certaine accoutumance 
du staphylocoque doré a pu être obtenue. Séparée des 
substances pyrétogènes par la purification chromatogra- 
phique, la pénicilline est pratiquement dépourvue de 
toxicité in vivo ; détruite totalement ou partiellement en 
administration buccale et sans doute dans l'estomac, 
elle peut être administrée par voie sous-cutanée, intra- 
muscrdaire, intraveineuse, intrarachidienne, voire même 
sous-occipitale, et s'éli min e en majeure partie par l'urine, 
d'où elle a pu être récupérée. Les essais thérapeutiques 
sur la souris ont confirmé son action bactériostatique ; 
elle n’est pas directement bactéricide et n'est donc pas 
un antiseptique, mais elle facilite l'action des leucocytes, 
n'entravant pas la phagocytose. Expérimentalement, 
Nitti, Fossaert et Faguet ont pu comparer l'action de la 
pénicilline et des sulfamides in vitro et in vivo sur le sta¬ 
phylocoque doré. En thérapeutique humaine, la péni¬ 
cilline a déjà donné des résultats fort Intéressants, en 
application locale ou par traitement général ; dans ce 
dernier cas, des injections répétées sont nécessaires pour 
maintenir un taux élevé de pénicilline dans l'organisme. 

Le Pénicillium notatum est encore à l'origine d'une 
deuxième substance antimicrobieime, la notatine de 
Coulthard, sans doute identique à la pénatine de Kocho- 
laty. Le Pénicillium corylophilum peut lui aussi produire 
une substance antimicrobienne (Pénau, Levaditi et 
leurs collaborateurs), différente de la pénicilline. Ainsi 
le genre Pénicillium, qui renferme près de 450 espèces, 
jusqu'alors justement redouté pour les dégâts graves 
qu'il cause airx aliments, aux boissons, aux solutions et 
précipités humides au laboratoire, voire même aux 
plus beaux papiers et aux plus belles gravures, respon¬ 
sable de certaines mycoses humaines ou animales, ne 
limite plus son rôle bienfaisant à la maturation du 
camembert et du roquefort ; mais actuellement la pré¬ 
paration de la pénicilline nécessite rme installation im¬ 
peccable, rm matériel parfait, un personnel important et 
bien éduqué : son prix de revient est impossible à chiffrer, 
et c'est un traitement de grand luxe. 

Les filtrats de culture d'Aspergillus flavus, i’Asper- 
gillus clavatus, d'Aspergillus fumigatus sont susceptibles, 
eux aussi, de renfermer des principes bactéricides ou bac- 
tériostatiques chimiquement non définis [clavacine 
fumigacine, etc.), et il en est de même pour certaine 
espèce à!Actinomyces [actinomycine, d'ailleurs très toxi¬ 
que). D'autres mycotnes auraient été mises en évidence 
chez d'autres champignons inférieurs (Fusarium, Epider- 
mophyton, Achorion). 

A côté de ces substances antimicrobiennes non définies 
chimiquement, ont été isolés de certaines cultures de 
champignons inférieurs des produits chimiquement définis 
possédant une action antimicrobienne. Tels sont : la 
fumigatine produite par VAspergillus fumigatus, pigment 
dérivé de la toluquinone ;• la oitrinine du Pénicillium 
citrinum ; V acide pénicillique isolé du Pénicillium pube- 
rulum, puis du Pénicillium cyclopium, et que l’on peut 
rapprocher, de par sa structure chimique, de l'acide tétro- 
nique et de la vitamine C ; les acides pubérulique et 
pubérulonique issus de P. aurantiovirens ; P. Johannioli 
et P. cyclopium viridatum. 

Du point de vue chimique, M.-M. Janot conclut que la 
découverte des substances antimicrobiennes d'origine 
fongique constitue une revanche coûteuse de la chimie 
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extractive sur la chimie synthétique, mais que cette 
revanche sera sans doute seulement épisodique : la 
pénicilline, par exemple, ne sera viable pour l'auteur 
que si l'on parvient à déterminer sa structure, à la repro¬ 
duire par synthèse et ensuite à créer des corps plus actifs 
et moins onéreux, inspirés par son étude ; mais elle ouvre 
indiscutablement « une ère nouvelle de la thérapeu¬ 
tique i> et, « quel que soit le prix de ces tentatives..., notre 
pays ne saurait s'en désintéresser *. 

F.-P. MERBtBN. 

Action de l’’iodo-mercurate en milieu alcalin 
sur l’acide p-hydroxybutyrique, 

MM. Paui, FiiEury, Jean Courtois et Daniee Cousin 
(Bull, de la Soc. de Chimie biologique, janvier-mars 1944, 
t. XXVI, no® 1-3, p. 68-78) montrent que le réactif de 
Nessler, à loo», oxyde l'acide p-hydroxybutyrique en 
acétone et précipite i mm édiatement cette dernière à 
l'état de complexe mercuriel. La précipitation préalable 
de l'acétone à la température ordinaire permet le dosage 
respectif de l’acétone et de l'acide p-hydroxybutyrique 
dans im mélaüge de ces deux corps. Cette technique est 
d'autantplusintéressante que,s'ilexiste un certain nombre 
de techniques pratiques et sensibles de dosage de l'acér 
tone, il n'en est pas de même pour l’acide p-hydroxy- 
butyrique, et les procédés de transformation en acétone 
par oxydation antérieurement utüisés étaient loin d'être 
satisfaisants du point de vue quantitatif. 

F.-P. mbrkuen. 

Recherches sur l’assimilation du calcium 
et du phosphore. — II. Influence du potas¬ 
sium sur le métabolisme du calcium et 
du phosphore. 

Y. JACQUOT-Armand, R. Jacquot et J. Bertrand 
(Bull, de la Soc de Chimie biologique, janvier-mars 1944, 
t. XXVI, n»® 1-3, p. 65-68), après avoir rappelé que toute 
exagération du magnésium ingéré est susceptible d'en¬ 
traver l'assimlnation phospho-calcique (en augmen¬ 
tant considérablement l'élimination urinaire), signalent 
que les éleveurs enrichissent toujours les sons en composés 
calciques pour corriger les « propriétés anticalcifiantes » 
de ces issues, extraordinairement riches en potassium, 
et que, par aillems, ^ellanby et Holst ont montré que les 
céréales et notamment l'avoine, relativement riche en 
potassium, renfermeraient un « facteur antivitamine D * 
susceptible d'être inhibé par un apport accru de CCPCa. 

Les recherches effectuées sur des rats adultes prou¬ 
vent que le bitartrate de potassium augmente nettement 
le calcium urmaire, et cela sans proportionnalité aux 
doses de potassium ingérées, mais reste sans action sur 
l'excrétion fécale, de beaucoup la plus importante, de 
sorte que la valeur globale des bilans reste inchangée. 
L'élimination du phosphore n'est en rien modifiée. 

■ F.-P. MerkIiEN. 


Le problème de l’èosinophilie familiale. 

A côté des éosinophilies de cause connue, il existe toute 
une série d’éosinophilies souvent considérables qu’aucune 
circonstance clinique n’explique. Parmi ces éosinophilies, 
il- faut faire une place aux éosinophilies familiales aux¬ 
quelles est consacrée la thèse de G. Marret (Thèse de 
Paris, 1943). Si l’on met à part les cas d’éosinophilie 
familiale qui s’expliquent par un parasitisme commun à 
plusieurs membres d’une même famille, les éosinophilies 
familiales peuvent être divisées en deux grands groupes : 
les éosinophiUes familiales pures et les éosinophilies fami- 
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liales coexistant avec des états dits allergiques (asthme, 
urticaire). L'éosinophilie familiale pure se présente avec 
toutes les apparences d’rme anomalie transmise hérédi¬ 
tairement ; cependant, on ne peut pas afarmer de ma¬ 
niéré absolue son existence réelle, car l’hypothèse d’une 
parasltpse passée inaperçue ne peut être complètement 
éUmlnée. D’ailleurs, si l’existence d’éosinophilie vraie 
était démontrée, il ne s’agirait pas d’une véritable dystro¬ 
phie de la moelle osseuse, mais plutôt d’une hyperproduc- 
tion d’éosinophiles liée à des facteurs nerveux ou humo¬ 
raux qui seraient héréditaires. 

Les éosinophilies familiales avec allergie se présentent 
avec des caractères tout à fait particuliers. Ln cq cas, 
l’éosinophilie est souvent extrêmement importante, per¬ 
sistant entre les crises. Elle existe non seulement chez 
les sujets atteints d’accès respiratoires (asthme, coryza 
spasmodique, trachéo-bronchlte spasmodique, rhume des 
foins), mais aussi chez ceux atteints d’urticaire, d’œdème 
de .Quincke, de migraine, d'eczéma, d’intolérance ali¬ 
mentaire. On peut la voir même chez des sujets sains 
n’ayant présenté aucune de ces manifestations patholo¬ 
giques. Elle semble le témoin d’une modification impor¬ 
tante du terrain, sans que l’on puisse parler d’tme véri¬ 
table diathèse hémophilique. Aussi l’auteur se de¬ 
mande-t-il s’il n’y a pas identité de nature entre ces deux 
variétés d’éosinophilie familiale, et s’il n’existe pas dans 
certaines familles une réactivité éosinophilique tout à fait 
spéciale qui constituerait un terrain favorable à l’appa¬ 
rition de manifestations allergiques, sans d’ailleurs que 
celles-ci ne surviennent obligatoirement. 

JBAN LEkeboui,i,BT. 


La coupe sériée des crachats dans le cancer 
des bronches. 

Parmi les nombreuses méthodes de diagnostic utili¬ 
sables pour le dépistage du cancer du poumon, la re¬ 
cherche des cellides cancéreuses dans l’expectoration se 
révèle comme une méthode particulièrement simple et 
qrd mérite de prendre une place plus importante qu’on ne 
lui accorde habituellement. EUe fait l’objet d’une étude 
de M. G. HArdei, (Thèse de Paris, 1944, BaiUière, édit.) 
Deux grandes techniques peuvent être employées ; 
l’étalement sur lame après recherche minutieuse des frag¬ 
ments, suspects dans l’expectoration et l’inclusion dans 
la paraffine du culot de centrifugation (méthode de 
Morin, de Québec) ; c’est cette dernière méthode qu’a 
employée l’auteur, qui en décrit en détail la technique. 
Cette méthode a le gros avantage de sa simplicité ; elle 
ne comporte, en efiet, pour le malade, aucun désagrément 
et, peut être eSectuée loin de tout centre hospitalier. 
Mais, par contre, sa partie technique est fort délicate en 
ce qui concerne l’interprétation des résultats, car en pareil 
cas il ne convient pas de trouver des éléments suspects 
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de malignité, mais ü faut pouvoir affirmer sans discus¬ 
sion rm diagnostic ; à cet égard s’avère la supériorité 
de la méthode d’inclusion, qui permet d’étudier une archi¬ 
tecture tissulaire organisée. D’autre part, la méthode ne 
dorme de résultats que dans les cancers végétants ulcé¬ 
rés, et laisse ignorer de nombreux néoplasmes et, en par¬ 
ticulier, les CEincers infiltrés et sténosants ; même les 
cancers végétants ne sont reconnus qu’à un stade relati¬ 
vement tardif ; enfin, les cancers infectés, qui repré¬ 
sentent cependant plus de 30 p. 100 des cancers pulmo¬ 
naires, ne peuvent être reconnus. Aussi cette méthode 
passe-t-elle au second plan en ce qui concerne le diagnos¬ 
tic précoce du cancer. Mais, dans la pratique médicale 
journalière, où les cancers avancés sont trop fréquents, elle 
peut rendre les plus grands services et permettre, dans 
les cas positifs, d’éviter des examens pénibles et parfois 
dangereux. 

Sur 12 fcas de cancers pleuro-puhnonaires, les auteurs 
relèvent 5 résultats positifs. Cette technique simple, 
ne demandant qu’ime étude anatomo-pathologique minu¬ 
tieuse, mérite donc de reprendre une place parmi les 
procédés d’exploration de l’affection de diagnostic sou¬ 
vent difficile qu’est le cancer du poumon. 

Jean Lereboueiet- 

Sur l’opération conservatrice dans les cas 
de perforation de l’utérus apparues pen¬ 
dant l’avortement artiflciel. 

Les avis sont partagés au sujet de la conduite à tenir 
dans la perforation accidentelle de l’utérus. 

J. LBNczowski (professeur à l'Université de Lwow) 
estime que toute perforation nécessite la laparotomie 
exploratrice, même dans les cas douteux. Mais il estime 
qu'on peut, dans un certain nombre de cas, éviter 
l'hystérectomie. Pour cela, il faut réunir les conditions 
suivantes : plaies à bords non déchiquetés et de petite 
dimension, asepsie chirurgicale de l'auteur de la perfo¬ 
ration, enfin délai de moins de quatre heures après 
l'accident. 

Le traitement est rm peu complexe, mais a pu être 
pratiqué 15 fois sur 22 cas, avec un seul cas de mort. 

Le principe en est le curettage par vole vaginale, mais 
à ventre ouvert, donc sous contrôle immédiat. 

On fait d'abord une laparotomie qui permet l'examen 
des lésions, l'excision et la suture des bords de la perfo¬ 
ration. On recouvre la ligne de suture avec le péritoine 
prévésical ou avec le péritoine du ligament large. Avant 
de refermer la paroi, un autre opératem fait un curettage 
qui est contrôlé et dirigé par le premier chirurgien. On 
évite ainsi l'infection de la grande cavité péritonéale 
par les débris placentaires septiques. 

ÉT. Bernard. 
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